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  :مقدمه 1-1
 TSانفارکتاوس میوکارد به همراه صعود قطعه 
انفارکتوس حاد میوکارد یکی از شایع ترین تشخیصها در بیماران بستری در کشورهای    
جدید شده و  IMAبیمار دچار 666600لانه تقریبا سا ،صنعتی است. در ایالات متحده
روزه) ناشی 60راجعه را تجربه می کنند. میزان مرگ و میر زودهنگام (IMAنفر 666600
پیش از رسیدن فرد به  ،است و بیش از نیمی از این موارد مرگ %60تقریبا  IMAاز
بیمارستان به بیمارستان اتفاق می افتد. اگرچه میزان مرگ و میر بعد از پذیرش در 
بیماری که از  05از هر  ،درصد در طی دو دهه اخیر کاهش یافته است 60حدود 
. دهدیک نفر در طی سال اول بعد از انفارکتوس جان می  ،بیمارستان ترخیص می شوند
 سال) کاهش چشمگیری دارد. 05میزان بقاء خصوصا در بیماران مسن (بیش از 
تشخیص  ،سکمی حاد برای اولین بار دیده می شوندهنگامی که بیماران مبتلا به ای   
کاربردی این است که آنها از یک سندرم کرونری حاد رنج می برند. الکتروکاردیوگرام 
زیرا تمایز  ،اشتقاقی در مرکز مسیر تصمیم گیری جهت درمان بیماری قرار دارد 52
پذیر می سازد. از  را امکان TSاز بیماران فاقد صعود قطعه TSبیماران دچار صعود قطعه
بدون صعود  IMشاخص های سرمی قلبی جهت افتراق آنژین ناپایدار از
استفاده می شود. درفصل  TSهمراه با صعودIM، و جهت ارزیابیTS)IMETSN(قطعه
 .)52-2( شده استبحث  IMETSN/AUدرمورد ارزیابی و درمان  055
 پاتوفیزلوژی: نقش پارگی حاد پلاک
عموما موقعی رخ می دهد که میزان جریان خون کرونر به دنبال انسداد   IMETS
ترومبوتیک شریان کرونری که قبلا به وسیله آترواسکلروز تنگ شده است، ناگهان کاهش 
 IMETSکمتر موجب  ،ی های شرائین کرونری که به کندی پیشرفت کنندمی یابد. تنگ
 IMETS ،می شوند، زیرا شبکه عروقی جانبی غنی در طی زمان ایجاد شده است. برعکس
موقعی اتفاق می افتد که لخته شریان کرونری به سرعت در محل صدمه عروقی ایجاد 
انیات، افزایش فشار خون و دخشده باشد. این آسیب به وسیله ی عواملی مثل استعمال 
انفارکتوس زمانی روی می دهد  ،ایجاد و یا تسهیل می شود. در اکثر موارد ،ربیتجمع چ
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یا زخمی می گردد و یا به  شده وکه یک پلاک آترواسکلروتیک شکاف می خورد، پاره 
که یک لخته  طوری ،ترومبوژنز افزایش می یابد ،دلیل اختلالات موضعی یا سیستمیک
ری در محل پارگی تشکیل می شود و به انسداد شریان کرونر می انجامد. مطالعات جدا
بافت شناسی دال بر آن هستند که پلاکهای کرونر با تمایل به پارگی آنهایی هستند که 
دارای یک هسته چربی غنی و کلاهک فیبری نازکی باشند. بعد از آن که در محل پارگی 
 ،اپی نفرین ،PDA،بسیاری از آگونیستها (کلاژن ،ردیدلایه ای از پلاکت تشکیل گ ،پلاک
سروتونین) باعث تحریک فعالیت پلاکت می شوند. بعد از تحریک پلاکت ها توسط این 
(یک منقبض کننده عروقی قدرتمند موضعی) تولید و آزاد  A2ترومبوکسان  ،آگونیستها
سبت به عمل ترومبولیز می شود و بعدا فعالیت پلاکتی افزایش یافته و مقاومت بالقوه ن
 .)60-22( ایجاد می شود
باعث ایجاد  ،فعال شدن پلاکت ها به وسیله آگونیستها ،A2علاوه بر تولید ترومبوکسان    
می شود. بعد از آن که این  aIII/bIIسه بعدی گیرنده گلیکوپروتئینی تغییر ساختمان
تمایل آن به توالی اسید آمینه ها در  ،گیرنده به وضعیت کارکردی خود برگشت می کند
پروتئینهای اتصالی محلول (یعنی اینتگرین ها) نظیر فیبرینوژن افزایش می یابد. از آنجایی 
مان به دوپلاکت متفاوت متصل شده و موجب همز ،که فیبرینوژن چند ظرفیتی است
 اتصال و تجمع پلاکتها می شود.
آبشار انعقادی در تماس با فاکتور بافتی در سلولهای آندوتلیال آسیب دیده در محل    
پروتومبین را  ،فعال می شوند و درنهایت Xو  IIVپارگی پلاک فعال می شود. فاکتور های 
فیبروژن را به فیبرین مبدل می سازد. ترومبین  ،دبه ترومبین تبدیل می کنند که خو
درواکنشی که باعث تقویت و فعالیت بیشتر آبشار  ،و ترومبین متصل به لخته ،حالت مایع
بالاخره به وسیله لخته  ،شرکت می نمایند. شریان کرونری گرفتار ،انعقادی می گردد
 حاوی تجمعات پلاکتی و رشته های فیبرین انسداد می یابد. 
به دلیل انسداد شریان کرونری به واسطه  IMETSدر موارد نادری ممکن است    
ناهنجاریهای سیستمیک (خصوصا التهابی) ایجاد شود. مقدار آسیب  ،آمبولی کرونر
) منطقه ای که توسط رگ مبتلا 2میوکارد به وسیله انسداد کرونر بستگی دارد به (
) مقدار 0) مدت انسداد کرونر (0اکامل () انسداد کامل است یا ن5خونرسانی می شود، (
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) تقاضای اکسیژن در 0ه وسیله ی عروق جانبی به بافت مبتلا می رسد (ب خونی که
) عوامل ذاتی که می تواند 0میوکاردی که خون رسانی آن ناگهان محدود شده است (
پس از ) کفایت خون رسانی میوکارد در ناحیه انفارکت 5لخته را خود به خود لیز کند و (
 برقراری مجدد جریان خون در شریان اپیکارد مسدود.
شامل آنهایی هستند که عوامل خطرساز  ،قرار دارند IMETSبیمارانی که در خطر    
زمینه ساز طبی که برای بروز  تمتعدد دارند و آنهایی که آنژین ناپایدار دارند. حالا
-بیماری عروقی ،یری خونکمتر شایع هستند عبارت اند از افزایش انعقادپذ IMETS
سوء مصرف کوکائین و لخته ها و توده های داخل قلبی که می توانند باعث ایجاد  ،کلاژن
با آگاهی  IMETSآمبولیهای عروقی کرونر شوند. پیشرفت های مهمی در زمینه درمان 
این زنجیره از یک سیستم بسیار منسجم   ،بیمار صورت گرفته است "زنجیره بقای"از 
یافته که از مراقبت بیمار قبل از رسیدن به بیمارستان شروع شده و تا مراحل اولیه تشکیل 
درمانی پس از پذیرش در بیمارستان ادامه می یابد تا در نتیجه این اقدامات یک 
 .)60-22( استراتژی جهت خونرسانی مجدد فراهم گردد
 تظاهرات بالینی
 IMETSقبل از یک عامل زمینه ساز به نظر می رسد که در حدود نیمی از موارد،    
استرسهای هیجانی یا یک  ،وجود داشته باشد. عواملی همچون فعالیت فیزیکی شدید
ممکن است  IMETSه ساز را شامل می شوند. بیماری داخلی یا جراحی این عوامل زمین
ولی میزان وقوع آن در صبح و در اولین  ،در هرساعتی از روز یا شب به وقوع بپیوندد
 ساعات بعد از بیداری در بیشترین حد است.
عمیق و احشایی است. صفاتی  ،می باشد. درد IMETSشایع ترین شکایت بیماران  ،درد   
اگرچه گاهی  ،فشارنده و له کننده است ،روند شامل سنگینکه برای شرح آن به کار می 
مشابه ناراحتی  ،صفات درد خنجری یا سوزشی هم ذکر می شود. این درد از جهت ویژگی
ولی معمولا حدت آن بیشتر بوده و زمان طولانی تری طول می  ،آنژین صدری است
ا درگیر می کند و کشد. به طور مشخصی درد بیشتر نواحی مرکزی سینه یا اپی گاستر ر
 ،بعضی مواقع به بازو تیر می کشد. مناطقی که تیر کشیدن درد به آنها کمتر شایع است
فک تحتانی و گردن است. وجود درد در ناحیه زیر گزیفوئید و انکار  ،پشت ،شامل شکم
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با سو هاضمه می شوند. درد  IM مریض از حمله قلبی عواملی هستند که باعث اشتباه
ولی پایین تر از ناف گزارش نشده است. اغلب  ،ی تا پس سر تیر بکشدممکن است حت
این درد را  ،اظطراب و در شرف مرگ بودن ،استفراغ ،تعریق ،علائمی چون ضعف
همراهی می کنند. درد ممکن است درحالت استراحت نیز روی دهد. وقتی که درد به 
 راحت بهبود نمی یابد.برخلاف آنژین صدری با است ،هنگام فعالیت ایجاد شده باشد
آمبولی  ،درد انفارکتوس میوکارد ممکن است مشابه درد ناشی از پریکاردیت حاد   
کوستوکوندریت یا اختلالات گوارشی باشد. لذا این حالات ، دیسکسیون حاد آئورت، ریوی
را باید در تشخیص افتراقی مدنظر داشت. انتشار درد به عضله ذوزنقه ای در بیماران 
دیده نمی شود و ممکن است خصوصیت افتراق دهنده سودمندی باشد  IMETSبه مبتلا 
درد همیشه  ،که احتمال پریکاردیت را به عنوان تشخیص صحیح مطرح نماید. با این وجود
بدون درد در بیماران مبتلا به دیابت  IMETSوجود ندارد. نسبت  IMETSدر بیماران 
تر می شود. در افراد مسن ممکن است قندی بیشتر است و با افزایش سن نیز بیش
انفارکتوس میوکارد خود را به صورت تنگی نفس ناگهانی که به سمت ادم ریه پیشرفت 
نشان دهد. سایر تظاهراتی که کمتر شایع هستند و با یا بدون درد ایجاد می  ،می کند
 ،احساس ضعف عمیق ،یک حالت گیجی ،شامل از دست رفتن ناگهانی هوشیاری ،شوند
ندرت افت ناگهانی فشار خون ه شواهد آمبولی محیطی و یا ب ،روز هرگونه آریتمیب
 .)50, 20, 52, 02, 02, 62, 0, 5( است
 یافته های فیزیکی
اکثر بیماران نگران و ناآرام هستند و به طور ناموفقی سعی می کنند با جا به جا شدن    
در تخت و به خود پیچیدن به از بین رفتن درد کمک نمایند. رنگ پریدگی همراه با عرق 
ریزش و سرد شدن انتهاها به طور شایعی رخ می دهد. مجموعه ای از درد زیرجناغ که 
را مطرح می سازد.  IMETSقویا  ،همراه با تعریق ،دقیقه طول کشیده باشد 60از بیش 
حدود یک چهارم بیمارانی را  ،ضربان نبض هستند افزایش اگرچه بسیاری از بیماران دارای
سمپاتیک پاراعلایم افزایش فعالیت  از ،که مبتلا به انفارکتوس قدامی شده باشند
 رنج می برند. (برادیکاردی و یا افت فشار خون)
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ناحیه جلوی قلب معمولا آرام بوده و لمس ضربه نوک قلب ممکن است مشکل باشد.    
ممکن است در اولین روزهای بیماری  ،در بیمارانی که دچار انفارکتوس قدامی شده اند
ضربان غیرطبیعی سیستولی در  ،میوکارد انفارکتهک به علت بیرون زدگی دیس کینتی
ب ایجاد و سپس محو شود. سایر یافته های فیزیکی اختلال عملکرد ناحیه اطراف نوک قل
کاهش شدت صداهای قلبی و  ،S(3) و صدای سوم قلب (S4بطنی شامل صدای چهارم (
دوگانگی معکوس صدای دوم قلب در موارد شدیدتر می باشند. یک سوفل گذرای وسط 
ال ممکن است وجود داشته یا اواخر سیستولی اپیکال ناشی از اختلال عملکرد دریچه میتر
معمولا صدای مالش پریکارد در بسیاری از  ،باشد. اگر بیماران بطور مکرر معاینه شوند
افراد مبتلا به انفارکتوس میوکارد ترانس مورال در دوره ای از بیماری قابل سمع است. 
حجم نبض کاروتید معمولا کاهش می یابد که بازتابی از کاهش حجم ضربه ای است. 
درجه  30زان حرارت بدن ممکن است در جریان هفته اول بعد از انفارکتوس به می
فشار شریانی متغیر است و در اکثر بیماران مبتلا به انفارکتوس ترانس  .سانتیگراد برسد
قبل از وقوع زمان میلی متر جیوه از  02تا  62مورال فشار سیستولیک به اندازه 
 .)50, 20, 52, 02, 02, 62, 0, 5( انفارکتوس کمتر خواهد شد
 یافته های آزمایشگاهی
ند ساعت ) حاد (چ2یر را پشت سر می گذارد: رد مراحل موقت زاانفارکتوس میوک   
) نقاهت (روز بیست و نهم 0) التیام (روز هفتم تا بیست و هشتم) و 5 ،نخست تا روز هفتم)
به بعد). در هنگام ارزیابی نتایج تست های آزمایشگاهی با ارزش جهت تشخیص 
 -5 ،)GCEالکتروکاردیوگرافی ( -2یوکارد به چهار گروه تقسیم می شوند: انفارکتوس م
شاخص های غیراختصاصی التهاب و  -0تصویربرداری قلب و  -0 ،نشانگر های سرمی قلب
 .)30-50, 22( وز سنجیرنک
 الکتروکاردیوگرافی
می شود  TSانسداد کامل شریان موجب صعود قطعه  ،در ساعات نخست مرحله حاد   
بسته  ،با گذشت زمان ،پیشرفت می کنند. اما به هرحال IMETSکه اکثر بیماران به سمت 
 ،یک و برقراری پتانسیل در دو طرف غشابه وضعیت خونرسانی مجدد میوکارد ایسکم
در اشتقاق هایی که بر روی منطقه انفارکتوس قرار دارند متغیر است و  Qارتفاع امواج 
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حتی در برخی اشتقاق ها به صورت موقت ظاهر می شوند. تنها بخش کوچکی ممکن است 
 ،باشد باقی بمانند. در صورتی که انسداد ناشی از لخته ناکامل evaw-Q-nonدر حد 
صعودی در  ،انسداد گذرا و موقتی باشد و یا یک شبکه عروقی غنی جانبی موجود باشد
وجود  ،مشاهده نشود TSصعود قطعه  ،صورت نمی پذیرد. اگر در بیماران TSقطعه 
را تایید  IMETSNتشخیص انفارکتوس  ،Qنشانگرهای قلبی در سرم و عدم تشکیل موج 
در ابتدا در آنها مشاهده نمی  TSکه صعود قطعه می کند. بخش کوچکی از بیمارانی 
 IMزمانی  .دچار می شوند. قبلا محققین معتقد بودند evaw-Qبه انفارکتوس  ،شود
محو شود و همچنین  Rمشاهده شود یا موج  Qموج  ،GCEترانس مورال است که در 
ا این گذرا باشند. ب TSو قطعه  Tغیر ترانس مورال است که تغییرات موج  IMزمانی 
و  IMETSرابطه الکتروکاردیوگرافی و پاتولوژی قطعی نیست و اصطلاحات  ،حال
) و ترانس مورال(انفارکتوس  Qبه ترتیب جایگزین انفارکتوس با موج  IMETSN
(انفارکتوس غیر ترانس مورال) شده اند. مطالعات جامع با  Qانفارکتوس بدون موج 
بیشتر به وسعت بافت  ،GCEدر  Qوج نشان می دهند که ایجاد م IRMاستفاده از 
 .)30-50, 22( آنانفارکتوس یافته بستگی دارد تا تمام جداری بودن 
 بنشانگرهای سرمی قل
پروتئین های خاصی با نام نشانگرهای سرمی قلب به میزان وسیعی از عضله قلب    
به خون رها می شوند. میزان رهایی این پروتئین های ویژه  IMETSنکروتیک به دنبال 
همچنین میزان جریان لنفاتیک و  ،براساس موقعیت داخل سلول و وزن مولکولی آنها
میزان تولید نشانگرهای سرمی قلب از ظرفیت خونی موضع متفاوت است. هنگامی که 
نشانگر های مذکور  ،پاکسازی عروق لنفاوی قلب در منطقه انفارکتوس بیشتر می شود
گردش خون وریدی می شوند. الگوی گذرای آزاد شدن نشانگرهای قلب از نظر  وارد
اهمیت برقراری فوری خونرسانی مجدد میوکارد  ،اما همزمان ،تشخیصی مهم است
جاب می نماید قبل از آماده شدن جواب تست های خونی (نشانگرهای قلب)، براساس ای
درمان شروع شود. در  ،اطلاعات بدست آمده از شرح حال و یافته های نوار قلب بیمار
حال حاضر دسترسی به آزمون های سنجش سریع نشانگرهای سرمی قلب در کنار تخت 
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به ویژه در بیمارانی که نوار قلب آنها  تصمیم گیری درمورد درمان بیماران ،بیمار
 مشکوک می باشد را ساده کرده است. 
ساعت  55تا  30ساعت افزایش یافته و در مدت  3تا  0) ظرف KCکراتین فسفوکیناز (   
غیر اختصاصی بودن  ،تام KCبه حد طبیعی باز می گردد. از اشکالات مهم در اندازه گیری 
جریان صدمات و ضربه های وارده به عضلات  در KCزیرا  ،است IMETSآن جهت 
 اسکلتی از جمله تزریقات داخل عضلانی افزایش می یابد.
تام دارای این مزیت است که غلظت چشمگیری از  KCبه نسبت  KCاز  BMایزوآنزیم    
 ،آن در بافتهای خارج قلبی وجود ندارد و لذا تا حد زیادی اختصاصی است. با این حال
 BMاغلب باعث افزایش ایزوآنزیم  ،وکاردیت و شوک قلبی الکتریکیمی ،جراحی قلب
منشاء  ،باشد 5/0بیشتر یا مساوی  KCبه فعالیت  BM KCسرم می گردد. اگر نسبت 
ولی  ،مطرح می سازد BM KCمیوکاردی (به جای منشاء عضله اسکلتی) را برای افزایش 
 این مساله جنبه تشخیصی ندارد.
) دارای توالی InTcاختصاصی قلبی ( I) و تروپونین TnTcقلبی ( اختصاصی Tتروپونین    
اسیدآمینه ای متفاوت از اشکال موجود در عضله اسکلتی هستند. اندازه گیری کمی برای 
به طور طبیعی در خون افراد سالم قابل اندازه گیری نیست و پس از  InTcو  TnTc
دارای  InTcو  TnTcدازه گیری ان .می تواند به حد بیش از بیست برابر برسد IMETS
بهترین نشانگرهای  ،این نشانگرها ،در حال حاضر و اری استیارزش تشخیصی بس
خصوصا وقتی ارزش پیدا می کند  InTcو  TnTcمی باشند. اندازه گیری  IMبیوشیمیایی 
کوچکی وجود داشته باشد که کمتر از  IMکه شک بالینی به آسیب عضله اسکلتی و یا 
از  AUباشد و بنابراین این نشانگرها به ویژه در افتراق  BMKCو  KCف محدوده کش
روز پس  5-02ممکن است برای  TnTcو  InTcتند. سطوح نیز ارزشمند هس IMETSN
 بالا باقی بمانند. IMETSاز 
به عنوان نشانگر سرمی  BMKCبه جای  InTcیا  TnTcبسیاری از بیمارستان ها از    
استفاده می کنند. البته هریک از این نشانگرها درحال  IMETS روتین قلبی جهت تشخیص
در همه  BM KC و حاضر قابل قبول هستند. اندازه گیری همزمان تروپونین ویژه قلبی
 بیماران مقرون به صرفه نیست.
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با اندازه ناحیه  ،از مدتها قبل تشخیص داده شده که میزان کل پروتئین آزاد شده   
ولی حداکثر غلظت پروتئین ارتباط ضعیغی با اندازه ناحیه  ،انفارکتوس مرتبط است
انفارکتوس دارد. ایجاد راه مجدد در انسداد شریان کرونر (چه خود به خود یا به طریق 
باعث می شود که نشانگر های  IMETSمکانیکی یا استفاده از دارو ) در اولین ساعات 
ساعت بعد از خونرسانی مجدد)  52تا  3سرمی قلب زودتر و بیشتر به حداکثر (ظرف 
برسند. زیرا با سرعت بیشتری از فضای بینابینی منطقه انفارکتوس شسته می شوند و 
 ظرفیت پاکسازی عروق لنفاوی قلب زودتر مغلوب این نشانگر ها می شود.
با افزایش لکوسیتهای چند هسته ای همراه  ،واکنش غیراختصاصی به آسیب میوکارد   
روز باقی می  5تا  0 ،ند ساعت پس از آغاز درد ظاهر می شونداست که در عرض چ
کندتر افزایش می  RSEعدد در میکرولیتر می رسند.  66602تا  66652مانند و اغلب یه 
هفته بالا باقی می  5یا  2در عرض هفته نخست به حداکثر می رسد و گاه به مدت  ،یابد
 .)40-50, 50, 20( ماند
 تصویربرداری از قلب
ه وجود دارند. ناهنجاری های حرکت دیواره در اکوکاردیوگرافی دوبعدی تقریبا همیش   
حاد را از اسکار قدیمی میوکارد یا  IMETSاگرچه از طریق اکوکاردیوگرافی نمی توان 
ایسکمی شدید حاد افتراق داد اما سادگی و بی خطر بودن این روش آن را به عنوان یک 
. زمانی که از روی نوار قلب بیمار نمی توان شناسانده استابزار غربالگری اورژانس 
کشف سریع وجود یا عدم وجود ناهنجاریهای تحرک دیواره از  ،خیص دادرا تش IMETS
طریق اکوکاردیوگرافی می تواند در تصمیم گیری های درمانی از قبیل دادن یا ندادن 
 ) کمک کننده باشند.ICPدرمان جهت خونرسانی مجدد (مانند فیبرینولیز یا 
عیین پیش آگهی بیماری دارای تخمین عملکرد بطن چپ به وسیله اکوکاردیوگرافی در ت   
استفاده از مهار کننده آنزیم  ،ارزش است. درصورتی که عملکرد بطنی کاهش یافته باشد
تبدیل کننده آنژیوتانسین ضرورت خواهد یافت. اکوکاردیوگرافی ممکن است همپنین 
افوزیون پریکارد و لخته بطن چپ را شناسایی  ،آنوریسم بطنی ،انفارکتوس بطن راست
ید. علاوه بر آن اکوکاردیوگرافی داپلر قادر است به شناسایی و تعیین وسعت نقص نما
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تلقی می شوند)  IMETSدیواره ای بطنی و رگورژیتاسیون میترال (که دو عارضه مهم 
 کمک نماید.
 IMETSچندین روش تصویربرداری رادیونوکلئید برای ارزیایی بیماران مشکوک به    
های تصویربرداری کمتر از اکوکاردیوگرافی مورد استفاده اما این روش  ،وجود دارد
قرار می گیرند زیرا پردردسرتر بوده و فاقد حساسیت و ویژگی در بسیاری از موارد 
 muitenhcehTیا  265هستند. تصویر برداری از خونرسانی میوکارد با استفاده از تالیوم 
شوند و به وسیله نسج زنده (که متناسب با جریان میوکارد پخش می  ibimatses m99
) در اکثر بیماران دچار tops dlocمیوکارد غلیظ می شوند) موجب شناسایی یک ضایعه (
انفارکتوس ترانس مورال در جریان چند ساعت اول می شوند. اسکن پرفوزیون بسیار 
ولی نمی تواند بین انفارکتوس حاد و اسکار های مزمن تفاوتی قائل شود و  ،حساس است
برای تشخیص انفارکتوس حاد اختصاصی نمی باشد. ونتریکولوگرافی رادیونوکلئید که لذا 
اختلال در حرکات دیواره  ،انجام می شود m99cTبه وسیله گلبول های سرخ نشان دار با 
نشان می دهد. اگرچه این روش  IMETSو کاهش کسر تخلیه بطن را در بیماران مبتلا به 
میکی انفارکتوس با ارزش است و در تشخیص انفارکتوس در ارزیابی پیامدهای همودینا
ولی  ،بطن راست (وقتی که کسر تخلیه بطن راست کاهش می یابد ) کمک کننده است
های قلبی غیر از انفارکتوس نیز باعث زیرا بسیاری از ناهنجاری ،بسیار غیراختصاصی است
-را می نفارکتوس میوکارداایجاد تغییرات در ونتریکولوگرافی رادیونوکلئید می گردند. 
در این روش از  ،قلب با وضوح تصویر بالا شناسایی نمود IRMتوان به دقت توسط 
یک ماده استاندارد  ،تکنیکی به نام تشدید تاخیری استفاده می شود. در این روش
دقیقه (تاخیر) تصاویر  62تزریق شده و بعد از گذشت  ،تصویربرداری (گادولینیوم)
از آنجایی که بین سلول های طبیعی میوکارد اتصالات محکمی وجود  گرفته می شوند.
مقادیر کمی گادولینیوم وارد میوکارد طبیعی می شود ولی مقادیر زیادی  ،دارد
به همین دلیل  ،گادولینیوم وارد فضای بین سلول های منطقه انفارکتوس می شود
وس به صورت یک ناحیه میوکارد طبیعی به صورت یک منطقه تاریک ولی منطقه انفارکت




 اقدامات درمانی اولیه
 مراقبت قبل از بیمارستان
 ه دو گروه از عوارض آن است : به طور عمده وابسته ب IMETSپیش آگهی    
مشکلات مکانیکی (نارسایی پمپاژ). اکثر مرگ های  -5عوارض الکتریکی (آریتمی ها)  -2
خارج بیمارستانی به علت وقوع ناگهانی فیبریلاسیون بطنی رخ می دهد. اکثریت مرگ 
د ساعت بعد از شروع علائم اتفاق می افت 05های ناشی از فیبریلاسیون بطنی در عرض 
که بیش از نیمی از آن در ساعت اول ایجاد می شود. بنابراین موارد زیر مهم ترین اجزای 
احساس علائم به  -2تشکیل می دهند:  IMETSپیش بیمارستانی را در بیماران مشکوک به 
آمادگی سریع یک گروه پزشکی که قادر به انجام مانور های احیاء از  -5 ،وسیله بیمار
انتقال دادن بی درنگ بیمار به بیمارستانی که بطور  -0 ،سیون باشندجمله انجام دفیبریلا
مستمر به وسیله پزشکان و پرستارانی اداره می شود که دارای مهارت در امر کنترل 
شروع درمان مناسب  -0 ،و فراهم کردن امکانات احیای قلبی پیشرفته باشند ،آریتمی
. بیشترین تاخیر مربوط به انتقال برای برقراری مجدد پرفوزیون در رگ مسدود شده
بلکه مربوط به فاصله زمانی بین شروع درد و اتخاذ تصمیم  ،بیمار به بیمارستان نیست
توسط بیمار جهت درخواست کمک است. این تاخیر را می توان به کمک آموزش عمومی 
جبران کرد تا همه مردم از اهمیت درد قفسه سینه و مراجعه سریع به پزشک آگاه 
 "لحظه های آموزشی" ،یا در معرض خطر آن DHIشند. ویزیت منظم بیماران با سابقه با
و طرح ریزی اقدام مناسب  IMETSبسیار مهمی برای پزشکان هستند تا به مرور علایم 
مانیتورینگ و درمان توسط افراد  ،برای این بیماران بپردازند. اکنون در بسیاری از نقاط
نس آغاز می شود که موجب می گردد فاصله بین شروع تعلیم دیده در داخل آمبولا
انفارکتوس و انجام درمان مناسب به حداقل لازم برسد. راهکارهای عمومی جهت شروع 
اشتقاق  52با  GCEفیبرینولیز قبل از رسیدن به بیمارستان عبارت اند از: توانایی فرستادن 
آموزش دیدن پرسنل  ،وجود پرسنل پیراپزشکی در آمبولانس ،جهت تایید تشخیص
و ارتباط مناسب اینترنتی جهت گرفتن  IMETSو درمان  GCEپیراپزشکی جهت تفسیر 
  .)60, 00, 00, 25, 02, 0-2( دستورات و نظارت برای شروع درمان در محل وقوع حادثه
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 اقدام درمانی اولیه در بخش اورژانس
شامل موارد زیر است:  IMETSاهداف درمانی بیماران مشکوک به  ،در بخش اورژانس   
شناسایی سریع بیمارانی که کاندید مناسب برای درمان پرفوزیون  ،کنترل درد قلبی
 انتقال بیماران با خطر کمتر به مکان مناسب دیگری در بیمارستان و ،مجدد هستند
بسیاری از اقدامات درمانی  ،IMETSجلوگیری از ترخیص نامناسب بیماران مبتلا به 
در بخش اورژانس آغاز گردیده و سپس به صورت بستری در  IMETSمربوط به 
 بیمارستان ادامه می یابد.
محسوب شده و  IMETSآسپیرین به عنوان جزء درمانی اصلی در بیماران مشکوک به    
رم های حاد کرونر موثر است. مهار سریع سیکلواکسیژناز پلاکتها به در تمام موارد سند
 050تا  602به وسیله جذب دهانی قرص جویدنی  2Aوسیله کاهش میزان ترومبوکسان 
میلی گرم در بخش اورژانس به دست می آید. این مساله باید به وسیله تجویز روزانه 
 میلی گرم ادامه یابد. 05-502آسپیرین یا دوز 
شود. تجویز اکسیژن توصیه نمی ،در بیمارانی که اشباع اکسیژن شریانی آنها طبیعی باشد   
 0تا  5اکسیژن را باید از طریق بینی یا ماسک دهانی ( ،اگر هیپوکسمی وجود داشته باشد
ساعت اول بعد از انفارکتوس تجویز کرد و بعد مجددا ً 52تا  0لیتر در دقیقه ) برای 
 درمانی ضروری می باشد یا خیر.بررسی شود که چنین 
 کنترل درد
 IMETSمی توان از نیتروگلیسیرین زیرزبانی با اطمینان در اکثر بیماران مبتلا به    
دقیقه نباید مصرف شود.  0میلی گرمی به فاصله  6/0استفاده کرد؛ بیش از سه دوز 
اشت) علاوه نیتروگلیسیرین (که زمانی در مصرف انفارکتوس حاد میوکارد منع مصرف د
قادر است نیاز  ،بر آن که باعث کم کردن یا برطرف کردن ناراحتی قفسه سینه می شود
به اکسیژن را کاهش دهد (با کم کردن پیش بار) و اکسیژن رسانی به میوکارد را (از 
طریق متسع کردن عروق کرونر مبتلا یا عروق جانبی ) افزایش دهد. در بیمارانی که پس 
مجدداً به درد قفسه سینه دچار می  ،ولیه به نیتروگلیسیرین زیرزبانیاز پاسخ مناسب ا
با تغییرات  TSشوند (به ویژه اگر شواهد دیگری از ادامه ایسکمی نظیر صعود بیشتر 
مصرف نیتروگلیسیرین داخل وریدی توصیه می شود. با  ،روی دهد) Tشدیدتر موج 
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) یا در  64gHmmند (کمتر از ها در بیمارانی که فشار سیستولیک کمی دارنیترات
 ،GCEبیمارانی که نشانه های بالینی انفارکتوس بطن راست دارند (انفارکتوس تحتانی در 
ها . نیتراتنباید تجویز شوندریه های صاف و افت فشار خون)  ،افزایش فشار ورید وداجی
مهارکننده از سیلد نافیل ( ،ساعت گذشته 05نباید در بیمارانی تجویز شوند که در عرض 
زیرا ممکن است اثرات کاهنده  ،) برای اختلال نعوظ استفاده کرده اند0فسفودی استراز 
فشار خون تشدید گردد. در صورت بروز واکنش ایدیوسنکراتیک نسبت به نیتراتها که با 
می توان از تجویز داخل وریدی سریع آتروبین استفاده  ،افت ناگهانی فشار همراه است
 نمود.
است. اما مصرف آن ممکن است  IMETSین یک مسکن موثر برای درد ناشی از مورف   
خون در ورید ها  ،باعث کاهش انقباض سمپاتیکی وریدی و شریانچه ای شده و در نتیجه
برون ده قلب و فشار شریانی کم شود. این عارضه را می توان با بلند کردن ، تجمع یافته
یماران افزایش حجم به وسیله محلول سالین لازم اما در بعضی از ب ،ساق ها جبران نمود
ولی این  ،تهوع و تعریق سرد دست دهد با مصرف مورفین ممکن است ضمناًاست. 
حوادث با احساس خوب ناشی از فروکش کردن درد جایگزین می شوند. مورفین دارای 
وک اثر واگوتونیک نیز می باشد و ممکن است باعث برادیکاردی و درجات پیشرفته بل
تحتانی شود. این عوارض جانبی معمولا  -قلبی خصوصا در بیماران مبتلا به انفارکتوس خلفی
داخل وریدی) پاسخ می دهند. مورفین به طور معمول به  6/0gmبه آتروبین (با دوز 
) تجویز می شود و این 5-0gmدقیقه) یا دوز کم ( 0صورت داخل وریدی و مکرر (هر 
زیرا میزان جذب از طریق  ،دوز بیشتر ارجحیت دارد طریق بر تجویز زیرجلدی با
 زیرجلدی قابل پیش بینی نمی باشد.
موثر هستند. این داروها  IMETSبتابلوکر های داخل وریدی نیز در کنترل درد ناشی از 
در برخی از بیماران درد را بطور موثری کنترل نموده اند که احتمالا این امر ناشی از 
و کم کردن ایسکمی است. مهم تر از آن که شواهدی وجود دارند  کاهش نیاز به اکسیژن
که نشان می دهند مصرف داخل وریدی بتابلوکر ها خطر انفارکتوس مجدد و 
 IMETSدر انتخاب مبتلایان به  ،فیبریلاسیون بطنی را کاهش می دهند. اما به هرحال
ساعت اول  05باید در جهت تجویز بتابلوکر باید دقت کرد. درمان با بتابلوکر خوراکی 
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) 2در بیمارانی که هیچ کدام از معیار های زیر را ندارند شروع شود:  IMETSپس از 
) افزایش خطر شوک 0 ،) شواهدی از پایین بودن برون ده قلبی5 ،علایم نارسایی قلبی
 6/05بیشتر از  RP) وجود سایر موارد ممنوعیت نسبی تجویز بتابلوکر ها (فاصله 0 ،قلبی
ی هوایی ). رژیم ربیماری واکنشی مجا ،آسم فعال ،بلوک قلبی درجه دوم یا سوم ،هثانی
به شرط آن که  ،دقیقه تا سه دوز استدر 5-0gm ،رایج شامل متوپرولول وریدی دارویی
میلی  662ضربه در دقیقه باشد و فشار خون سیستولیک بالاتر از  60نبض بیمار بیش از 
سانتی متر بالاتر از  62ثانیه و رال که بیش از  6/05کمتر از  RPفاصله  ،متر جیوه
 0هر  60gmرژیم خوراکی با  ،دقیقه پس از آخرین دوز وریدی 02دیافراگم سمع نشود. 
 ساعت آغاز می گردد. 52هر  662gmساعت و سپس  30ساعت برای 
تند آنتاگونیست های کلسیم دارای ارزش ناچیزی در موارد حاد هس ،برخلاف بتابلوکرها   
 ،و شواهدی وجود دارند که نشان می دهند استفاده از دی هیدروپیریدین های کوتاه اثر
 .)60, 00, 00, 25, 02, 0-2(با افزایش خطر مرگ و میر همراه بوده است
 
 
 ژی های درمانیاسترات
 52الکتروکاردیوگرافی  ،اولین وسیله شناسایی و غربال کردن بیماران و اخذ تصمیم لازم   
 5در دو اشتقاق مجاور هم جلوی قلبی حداقل  TSاشتقاقی است. وقتی که صعود قطعه 
آن بیمار را می بایست  ،میلی متر باشد 2میلی متر و در دو لید اندامی مجاور حداقل 
 ICPانجام درمان پرفوزیون مجدد نمود. انتخاب بیماران جهت ترومبولیز یا کاندید 
در صورت عدم  .(آنژیوپلاستی یا استنت گذاری) در قسمت های بعدی بحث شده است
-میدال بر خطرساز بودن آن  ،ترومبولیز مفید نیست و شواهد موجود ،TSصعود قطعه 
 .)60, 00, 00, 25, 02, 0-2( باشد
 محدود سازی اندازه ناحیه انفارکته
به  ،وز شده استرمیزان نسج میوکاردی که به علت انسداد شریان کرونر دچار نک   
وسیله عواملی علاوه بر محل انسداد تعیین می گردد. درحالی که ناحیه مرکزی منطقه 
 ،انفارکته حاوی نسج نکروتیکی است که به شکل غیرقابل برگشتی از بین رفته است
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سرنوشت میوکارد ایسکمیک اطراف آن ممکن است با عوامل زیر بهبود یابد : برقراری 
جلوگیری از  ،کاهش دادن نیاز میوکارد به اکسیژن ،مجدد و به موقع پرفوزیون کرونر
تجمع متابولیتهای مضر و از میان رفتن واسطه هایی که جریان خون عروق کرونر را دچار 
ش کلسیم و رادیکالهای آزاد مشتق از اکسیژن ). اگرچه در اختلال می سازند (مثل افزای
ممکن است برقراری مجدد جریان خون  ،IMETSحدود یک سوم از بیماران مبتلا به 
ساعت صورت پذیرد و  05شریان کرونر مرتبط با انفارکتوس به طور خود به خود طی 
ری پرفوزیون مجدد در حال حاضر به وسیله برقرا ،در نتیجه نسج انفارکته ترمیم شود
توسط دارو (مثل ترومبولیز) یا عوامل مکانیکی (مثل آنژیوپلاستی) می توان اندازه ناحیه 
با  ،انفارکته را به حداقل ممکن رساند. برقراری به موقع جریان مجدد در شریان درگیر
موجب محدود شدن اندازه ناحیه انفارکته  ،بهبود خونرسانی به ناحیه پس از انفارکتوس
می گردد. با محافظت از نسج دچار ایسکمی به وسیله حفظ تعادل لازم در تامین و مصرف 
درمان نارسایی احتقانی قلب و به حداقل رسانیدن تاکیکاردی و  ،اکسیژن آن (کنترل درد
پرفوزیون مجدد  باافزایش فشارخون) می توان مهلت موجود را طولانی تر کرده و 
 یوکارد شد. جریان خون کرونر باعث نجات م
از مصرف گلوکوکور تیکوئید ها و داروهای ضد التهابی غیر استروئیدی (به جز آسپرین) 
باید جداً خودداری کرد. این داروها می توانند باعث اختلال در ترمیم  IMETSدر جریان 
و استفاده آنها ممکن است  ،ناحیه انفارکته شوند و خطر پارگی میوکارد را افزایش دهند
با افزایش مقاومت  ،یجاد اسکار وسیعتری در ناحیه انفارکته شود. علاوه بر آنباعث ا
, 00, 25, 02, 0-2(عروق کرونر باعث کاهش جریان خون به میوکارد ایسکمیک می شوند
 .)60, 00
 )ICPمداخله کرونری پوستی به صورت اولیه (
که معمولا بصورت آنژیوپلاستی و یا استنت گذاری بدون فیبرینولیز قبلی انجام  ICP   
صورت  IMهنگامی که به صورت اورژانسی و در چند ساعت اول  ،اولیه) ICPمی شود (
ن با در برقراری مجدد جریان خون موثر می باشد و این روش در بیمارا ،گیرد
کنترااندیکاسیون درمان فیبرینولیتیک مفید است. به نظر می رسد که این روش در باز 
کردن شریان های مسدود شده موثر تر از فیبرینولیز است و هنگامی که توسط فرد با 
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که الزاماً شدید نباشند) و در مراکز ، در سال ICPمورد  05مساوی یا تجربه (بیشتر 
با نتایج کوتاه مدت و  ،اولیه در سال) انجام شود ICPمورد  00تخصصی (بیشتر مساوی 
 دراز مدت بهتری همراه خواهد بود.
اولیه عموماً هنگامی ترجیح داده می شود که تشخیص  ICP ،در مقایسه با فیبرینولیز   
خطر خونریزی افزایش داشته  ،شوک کاردیوژنیک وجود داشته باشد ،مورد تردید باشد
ساعت وجود داشته باشند که در این صورت لخته  5-0برای حداقل باشد و یا علایم 
از  ICP ،رسیده تر است و توسط داروهای فیبرینولیتیک مشکل تر لیز می شود. با این حال
نظر پرسنل و امکانات گران تر است و کاربرد آن محدود به امکان دسترسی بوده و تنها 
 .)60, 00, 00, 25, 02, 0-2(در بیمارستان های معدودی قابل انجام است
 فیبرینولیز
درمان فیبرینولیتیک به طور ایده آل باید  ،چنانچه کنتراندیکاسیونی وجود نداشته باشد   
) آغاز شود. هدف اصلی eldeen-ot-rood≥60nimدقیقه پس از مراجعه (یعنی  60ظرف 
فیبرینولیز بازگرداندن سریع و کامل جریان در شریان کرونر می باشد. داروهای 
) و رتپلاز KNTتنکتپلاز ( ،استرپتوکیناز ،)APtکننده پلاسمینوژن بافتی ( فیبرینولیتیک فعال
تایید شده اند. همه این داروها از  ADFتوسط  IMETS) جهت استفاده وریدی در APr(
طریق پیشبرد تبدیل پلاسمینوژن به پلاسمین عمل می کنند که متعاقبا لخته های فیبرینی 
تاکید فراوانی بر تمایز بین داروهای اختصاصی تر برای را لیز می نماید. اگرچه در ابتدا 
استرپتوکیناز صورت می  مثل و داروهای غیر اختصاصی برای فیبرین APtفیبرین از قبیل 
چنانکه درجاتی از  ،اما امروزه مشخص شده که این تفاوتها فقط نسبی هستند ،گرفت
وان فیبرینولیتیک هایی با به عن APrو  KNTروی می دهد.  APtفیبرینولیز سیستمیک با 
زیرا تجویز آنها نیازی به انفوزیون طولانی مدت وریدی  ،دوز یکجا شناخته می شوند
 ندارد.
با نوعی سیستم ساده کیفی که  ،جریان خون در شریان کرونری گرفتار ،در آنژیوگرافی   
 نام دارد بررسی می شود. در این سیستم درجه صفر به مفهموم IMITدرجه بندی 
به معنای نفوذ ناچیز یعنی کمتر از انسداد  2درجه  ،انسداد کامل شریان انفارکته است
 ،کامل است ضمن آنکه جریان خون به عروق کرونری که دیستال به محل انسداد هستند
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نشانه برقراری جریان خون در رگ انفارکته و رسیدن آن به عروق  5درجه  ،نمی رسد
و درجه  ،خون در مقایسه با یک شریان طبیعی تاخیر دارد دیستال به تنگی است ولی جریان
نشانگر خونرسانی کامل رگ انفارکته با جریان خون طبیعی است. هدف از درمان  0
زیرا برقراری کامل جریان خون در شریان کرونر  ،است 0درجه  ،برقراری مجدد جریان
 ،حفظ عملکرد ،انفارکتوسباعث رسیدن به نتایج مطلوبتری در ارتباط با اندازه  ،گرفتار
بطن چپ و کاهش وقوع زودرس و دیررس مرگ می شود. روشهای جدید بررسی 
کارآیی ترومبولیز به کمک آنژیوگرافی مشتمل اند بر شمارش تعداد فریمهای لازم در 
برای اینکه ماده حاجب از مبدا شریان به یک نقطه مشخص در بستر عروقی  mlif enic
) و تعیین سرعت ورود و خروج ماده حاجب از tnuoc emarf IMITدیستال برسد (
). همبستگی این edarg noisufrep laidracoym IMITعروق ریز در ناحیه انفارکته (
 wolf IMITبسیار بیشتر از روش شایع  IMETSبا پیش آگهی بیمار بعد از  اروش ه
 می باشد.  edarg
درصد  60داخل بیمارستانی را تا درمان فیبرینولیتیک می تواند خطر نسبی مرگ    
تجویز شود. بیشتر  IMETSچنانچه در یک ساعت اول بعد از شروع علایم  ،کاهش دهد
درمان به نظر می رسد منافع ناشی از این درمان تا ده سال یا بیشتر باقی می ماند. 
محدود ساختن اختلال عملکرد بطن  ،مناسب ترومبولیتیک باعث کاهش ناحیه انفارکتوس
شوک کاردیوژنیک و  ،پ و کم کردن میزان بروز عوارض جدی مثل پارگی دریچهچ
آریتمی بدخیم بطنی گردد. از آنجایی که می توان میوکارد را تا وقتی که بطور غیرقابل 
اقدام هرچه سریع تر برای پرفوزیون مجدد  ،برگشتی دچار ضایعه نشده است نجات داد
ویژه ای برای رسیدن به حداکثر بهره برخوردار  ) از اهمیتICP(به کمک فیبرینولیزیا 
آشکار است  ،است. از آنجا که محدودیت زمانی به عوامل ویژه در هر بیمار بستگی دارد
که هر دقیقه ای با ارزش است و آن دسته از بیمارانی که ظرف یک تا سه ساعت از 
هرچند بعد از این حداکثر بهره را می برند.  ،شروع علایم مورد مداوا قرار می گیرند
ساعت و در  0تا  0اما فوائد آن در اکثر بیماران برای  ،تاثیر درمان کاهش می یابد ،مدت
به ویژه اگر درد قفسه سینه همچنان باقی بماند  ،ساعت حفظ می شود 52برخی موارد تا 
ا فیبرینولیز عموم ،اولیه) ICP( IMETSبرای  ICPپایین نیاید. در مقایسه با  TSو قطعه 
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درمان ترجیحی خونرسانی مجدد برای بیمارانی است که در ساعت اول پس از شروع 
انتقال بیمار به مرکز مناسب (تیم با  در موردی یعلایم مراجعه نموده اند و نگرانی ها
ساعت) وجود داشته باشد و یا حداقل تاخیر  5کمتر از  noollab-ot-roodتجربه وو زمان 
را  ICPتوان فیبرینولیز را شروع کرد و زمانی که می توان یک ساعت بین زمانی که می 
سال نسبت به سایر بیماران کاهش نسبی  05انجام داد انتظار برود. اگرچه بیماران زیر 
اما میزان  ،بیشتری در میزان مرگ و میر با درمان فیبرینولیتیک به دست می آورند
موجب کاهش مطلق سال  05ی بالا) در گروه اخیر % 02-05مطلق مرگ و میر بالاتر (
 .شده استمشابهی در میزان های مرگ و میر در هر دو گروه 
و  APrشامل  ،و سایر فعال کننده های پلاسمینوژن نسبتاً اختصاصی برای فیبرین APt   
) موثر تر 0درجه  IMITدر بازگرداندن خونرسانی کامل ( یعنی جریان کرونری  ،KNT
و میزان بقا را نیز به میزان اندکی بیشتر بهبود می بخشند. از استرپتوکیناز می باشند 
میلی  60میلی گرمی و به دنبال آن  02شامل یک دوز یکجای  APtرژیم پیشنهادی فعلی 
دقیقه بعد می باشد.  60میلی گرم طی  00دقیقه اول و به دنبال آن  60گرم وریدی طی 
طی یک ساعت داده می شود.  ) وریدیUMمیلیون واحد ( 2/0استرپتوکیناز به صورت 
 5-0که طی  62Uبه صورت دو دوز یکجا داده می شود که شامل یک دوز یکجای  APr
دقیقه بعد است.  60دیگر در  62Uیکجای  زدقیقه داده می شود و به دنبال آن یک دو
ثانیه داده می شود. علاوه  62طی  6/00gk/gmبه صورت یک دوز یکجای وریدی  KNT
لوژیک شامل وخونرسانی مجدد فارماک ،برینولیتیک بحث شده در بالابر داروهای فی
 داروهای کمکی ضدپلاکت و ضدترومبوتیک است که در ذیل مورد بحث قرار میگیرند.
رژیم های دارویی جایگزین جهت خونرسانی مجدد شامل ترکیب یک مهارکننده وریدی    
نولیتیک می باشند. در مقایسه با با دوز پایین یک داروی فیبری aIII/bIIگلیکوپروتئین 
چنین رژیم های  ،) APtداروهای فیبرینولیتیک که شامل انفوزیون طولانی هستند(مانند 
تضعیف ساختار لخته و امکان پذیر کردن نفوذ عمیق  ،ترکیبی از طریق مهار تجمع پلاکتی
بهبود می فیبرینولیز را  عملکرد سرعت و وسعت ،تر داروی ترومبولیتیک به داخل لخته
بخشند. با این حال رژیم های ترکیبی در مقایسه با داروهای فیبرینولیتیک یکجا (مانند 
) تاثیرگذاری مشابهی دارند و با خطر افزایش یافته خونریزی ( به خصوص در APr
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استفاده از رژیم های ترکیبی خونرسانی  ،سال) همراه می باشند. بنابراین 05بیماران بالای 
به تنهایی یا در ترکیب با  aIII/bIIمهارکننده های گلیکوپروتئین  و نشده اندمجدد تایید 
دوز کاهش یافته ای از یک داروی فیبرینولیتیک به عنوان بخشی از رژیم آماده سازی 
نمی توانند وسعت بافت انفارکتوس را  ،تسهیل شده) ICPفوری ( ICPبیمار قبل از 
علاوه بر این خطر خونریزی را نیز افزایش می  ،دکاهش داده یا پیش آگهی را بهبود بخشن
, 00, 00, 25, 02, 0-2(تسهیل شده به صورت روتین توصیه نمی شود ICP ،دهند. لذا
 .)60
 استراتژی منسجم خونرسانی مجدد
 IMETSنقش بسیار مهمی در درمان  ICPشواهدی وجود دارند که نشان می دهند    
برای انجام  IMETSرویکرد منسجم تریاژ و انتقال بیماران مبتلا به  ،دارد. در حال حاضر
تر شده تجایگزین رویکرد های قبلی مبنی بر درمان های دارویی و مبتنی بر کا ،ICP
 .)60, 00, 00, 25, 02, 0-2(است
 کنترااندیکاسیون ها و عوارض
نترااندیکاسیون های قطعی برای مصرف داروهای فیبرینولیتیک شامل سابقه خونریزی ک
سکته مغزی غیر خونریزی  ضایعه عروقی مغزی شناخته شده، ،عروق مغزی در هر زمان
افزایش چشمگیر فشار خون (فشار  ،ساعت اول 0/0به جز  گذشته طی سه ماهدهنده 
میلی متر جیوه )  622میلی متر جیوه و یا فشار دیاستولی بالاتر از  632لاتر از سیستولی با
خونریزی فعال داخلی (به جز ظن به دیسکسیون آئورت،  ،در هر زمان در طی تظاهر حاد
است. علیرغم آنکه سن بالا با  ماه اخیر 0و سابقه درمان با استرپتوکیناز در  عادت ماهیانه)
منفعت حاصل از مصرف فیبرینولیتیک در  ،ی دهنده همراه استافزایش عوارض خونریز
خصوصا اگر کنترااندیکاسیون خاصی موجود  ،استفاده از آن را توجیه می کند ،افراد مسن
 نباشد و میزان نسج میوکاردی که در معرض خطر قرار گرفته است چشم گیر باشد.
تیک که نیاز به ارزیابی دقیق نترااندیکاسیون های نسبی برای مصرف داروهای فیبرینولیک
ز مصرف اخیر داروهای ضد انعقاد، سکته مغزی غیر نسبت سود و زیان دارد عبارت اند ا
هفته اخیر) انجام روش تهاجمی یا  سهسابقه (ظرف خونریزی دهنده بیش از سه ماه قبل، 
ریزی سابقه خون ،یا تروماتیک دقیقه) 62ریوی طولانی (بیش از -احیا قلبی ،عمل جراحی
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حالات خونریزی دهنده مربوط به چشم (رتینوپاتی  ،حاملگی ،هفته قبل) 0تا  5اخیر داخلی (
وجود سابقه افزایش حاد فشار خون  ،دیابتی خونریزی دهنده ) ؛ بیماری فعال زخم معده
 که اخیراً به طور مناسبی کنترل شده باشد. 
و درصد موارد رخ می دهد. واکنش های حساسیتی (آلرژیک) به استرپتوکیناز در د   
 ،درصد افرادی که این دارو را دریافت کرده اند 62تا  0هرچند افت خفیف فشار در 
موارد بسیار نادری از افت شدید فشار خون در واکنش های شدید  ،اتفاق می افتد
 آلرژیک مشاهده شده است.
آنکه حملات  خون ریزی جدی ترین و شایع ترین عارضه محسوب می شود با توجه به   
می  ،در هنگام اعمال تهاجمی شایعتر هستند ،خونریزی که نیاز به ترانسفوزیون خون دارند
از اعمال منجر به آسیب  ،بایست در بیمارانی که درمانهای ترومبولیتیک دریافت می کنند
ورید ها و شرائین خودداری نمود. سکته خونریزی دهنده (هموراژیک) جدی ترین 
روی می  ،بیمارانی که با این داروها مداوا شده اند %6/0-6/4حدود  در عارضه بوده و
سال  65دهد. این میزان با ازدیاد سن افزایش می یابد به طوری که بیماران مسن تر از 
خونریزی داخل جمجمه را تجربه می کنند. در  ،سال هستند 00دوبرابر آنها که جوانتر از 
 APtیزان خونریزی داخل جمجمه در جریان بررسی های وسیع مشخص شده است که م
 بیشتر از استرپتوکیناز است. APrیا 
در صورتی کاتتریزاسیون و آنژیوگرافی کرونر می  ،بعد از درمان با فیبرینولیتیک ها   
) خونرسانی مجدد برقرار نشده باشد (درد مداوم قفسه سینه 2بایست انجام شود که 
دقیقه طول بکشد) و در آن صورت از  64ز بیش ا TSداشته و صعود قطعه وجود 
) بسته شدن مجدد شریان کرونر (صعود 5آنژیوپلاستی نجات بخش استفاده می شود. 
یا درد قفسه سینه عود کننده) یا عود ایسکمی (مثل وجود آنژین عود  TSمجدد قطعه 
به کننده در ابتدای بستری شدن در بیمارستان و یا تست ورزش مثبت قبل از ترخیص) 
استفاده می شود. فواید بالقوه  tnegruوقوع بپیوندند که در آن صورت از آنژیوپلاستی 
آنژیوگرافی روتین و آنژیوپلاستی اختیاری حتی در بیمارانی که پس از تجویز درمان 
اما چنین رویکردی با توجه به  ،مورد اختلاف نظر است ،فیبرینولیتیک فاقد علامت باشند
 ،یک متعدد در کاتتریزاسیون و تعداد فزاینده متخصصین با تجربهپیشرفت های تکنولوژ
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. از عمل بای پس شریان ساعت اول بعد از بستری مناسب تر است 05تا  0در عرض 
کرونر در بیمارانی استفاده می شود که آناتومی کرونر آنها مناسب آنژیوپلاستی نمی 
رار دارد و یا ایسکمی عود نسج میوکاردی که در معرض خطر ق زیاد ولی وسعت ،باشد
, 00, 00, 25, 02, 0-2(اجتناب ناپذیر می سازدرا جراحی ترمیم عروقی در آنها  ،کننده
 .)60
 مراقبت های بیمارستانی
 )U.C.Cواحد مراقبت کرونر (
این واحد ها معمولا طوری طرح ریزی شده اند که امکان مانیتورینگ مدارم ریتم قلبی    
 ،هر بیمار و مانیتورینگ همودینامیکی در بعضی از بیماران فراهم است. دفیبریلاتور
معمولا  gnicap sretehtacپیس میکر غیر تهاجمی سینه و تجهیزات مربوط به  ،رسپیراتور
وجود یک گروه پرستاری بسیار ورزیده و سازمان  ،مین طوردر درسترس هستند. ه
یافته ای که قادر به تشخیص آریتمی باشند و دوز داروهای ضد آریتمی و ضدانعقادی را 
 ،احیا قلبی (شامل الکتروشوک) را انجام دهند ،تنظیم نمایند و همچنین در مواقع ضروری
 از ارزش بسیاری برخوردار است.
مراحل اولیه بیماری یعنی وقتی که مراقبت گران و کامل فراهم شده بیماران را در    
بستری نمود. در دسترس بودن مانیتورینگ  U.C.Cبرای آنها مفید است باید در 
باعث شده که بتوان  U.C.Cالکتروکاردیوگرافیک و حضور کارکنان ورزیده در خارج از 
همودینامیکی نشده اند و آریتمی فعالی بیماران با امکان خطر کمتر (آنها که دچار اختلالات 
 بستری و تحت نظر قرار دارد.» واحدهای مراقبت بینابینی«ندارند) را در 
به لزوم مراقبت ویژه بستگی دارد. چنانچه علایم به  U.C.Cطول مدت اقامت در    
هدایت نمود.  U.C.Cمی توان بیماران را به خارج از  ،وسیله درمان خوراکی کنترل شوند
ولی خطر کمی برای آنها در  ،مسجل دچار شده باشند IMETSهمپنین بیمارانی که به 
درد مداوم قفسه سینه موجود  ،نظر گرفته شده باشد (سابقه انفارکتوس قلبی نباشد
 05فشار خون یا آریتمی قلبی نداشته باشد) می توان با امنیت کامل ظرف ،FHC ،نباشد




باعث افزایش وسعت  ،عواملی که در ساعات اولیه انفارکتوس کار قلب را زیاد می کنند
ساعت  52را می بایست ظرف  IMETSبتلا به ناحیه انفارکته می شوند. بنابراین بیماران م
در صورت عدم وجود عوارض می بایست بیماران را تشویق  ،اول در تخت بستری نمود
پاهای خود را از لبه تخت آویزان کنند و به حالت  ،نمود که ضمن آنکه تحت نظر هستند
اثر ساعت اول روی یک صندلی بنشینند. این عمل هم  05نشسته قرار گیرند و ظرف 
روحی خوبی دارد و هم معمولا باعث کاهش فشار گوه ای مویرگ های ریه می شود. 
می توان بیماران را در روز دوم یا  ،چنانچه افت فشار خون یا سایر عوارض اتفاق نیفتد
سوم در اتاق به راه انداخت و به تدریج مدت آن را افزایش داد. آنها سپس می توانند 
بیماران باید حداقل سه بار در روز به  ،پس از انفارکتوسدوش بگیرند. در روز سوم 
 . )50-60, 00, 00, 25, 02, 0-2(متر راه بروند 032میزان 
 رژیم غذایی
 ،امکان استفراغ و آسپیره کردن زیاد است ،از آنجایی که بعد از وقوع انفارکتوس   
ساعت اول داده  52تا  0بیماران بایستی از خوردن منع شوند یا فقط مایعات رقیق ظرف 
ربی تشکیل شده از چ ،(یا کمتر) کالری کل %60می بایست  U.C.Cشود. در رژیم غذایی 
. کربوهیدرات میلی گرم در روز باشد 660باشد و مقدار کلسترول آن کمتر یا مساوی 
کل کالری را تشکیل دهند. لقمه های غذایی نباید بطور  %60-00های مرکب می بایست 
منیزیم و  ،غیر معمول بزرگ باشند و دستور غذایی از غذاهایی باشند که میزان پتاسیم
ولی مقدار سدیم آنها کم باشدو دیابت و هیپرتریگلیسیریدمی را می  ،فیبر آنها زیاد است
 .)50, 20(حدودیت مواد شیرین در رژیم غذایی کنترل نمودتوان با م
 اجابت مزاج
استراحت در بستر و مصرف داروهای مخدر برای کاهش درد بیماران باعث بروز    
رژیم غذایی پر فیبر و استفاده  ،یبوست می شود. استفاده از توالت کنار تخت به جای لگن
میلی گرم روزانه) توصیه  665( etaniccoduflud muidos lytcaidاز شل کننده مدفوع 
می توان از ملین ها استفاده نمود.  ،بیمار کماکان یبوست داشته باشدمی گردند. چنانچه 
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بدون  IMETSانجام معاینه رکتال ملایم در بیماران مبتلا به  ،بر خلاف باورهای گذشته
 .)00-20(خطر می باشد
 
 آرامبخشی
بسیاری از بیماران در دوران بستری خود به دلیل تحمل عدم فعالیت اجباری نیاز به    
میلی گرم) یا لورازپام  60تا  02( ،اکسازپام ،میلی گرم) 0آرامبخش دارند. تجویز دیازپام (
 ،بار در روز معمولا موثر است. می توان جهت خواب کافی 0تا  0میلی گرم)  5تا  6/0(
وز اضافی داروهای ذکر شده را در شب تجویز نمود. توجه به این مشکل خصوصا در د
ساعته آن ممکن است باعث  05 بستریکه جو  U.C.Cخلال روزهای اول بستری در 
حائز اهمیت است. اما داروهای آرامبخش نمی توانند جانشین  ،اختلال خواب بیمار شود
ابل ذکر است که بسیاری از داروهای مصرفی محیط آرام و مطمئن اطراف بیمار باشند. ق
و نارکوتیک ها (مخدرها) می  H2مسدود کننده های گیرنده  ،ل آتروپینمث U.C.Cدر 
توانند خصوصا در افراد مسن ایجاد دلیریوم نمایند. این حالت را نباید با آژیتاسیون 
وز اضافی داروهای (برآشفتگی) اشتباه کرد و عاقلانه آن است که قبل از تجویز عجولانه د
 .)00-20(بررسی کامل از داروهای مصرفی بیمار به عمل آید ،ضد اضطراب
 دارو درمانی انفارکتوس حاد
 داروهای ضد لخته
 ،اد در مرحله ابتدایی انفارکتوس میوکارداستفاده از درمان ضدپلاکت و ضد انعق   
براساس شواهد وسیع بالینی و آزمایشگاهی دال بر نقش مهم ترومبوز در پاتوژنز 
انفارکتوس میوکارد صورت می گیرد. هدف اولیه از درمان با داروهای ضد پلاکت و ضد 
انی مجدد باز نگهداشتن و حفظ شریان انفارکته توام با استراتژی های خونرس ،ترومبین
است. هدف ثانویه شامل کاهش استعداد ایجاد ترومبوز و لذا کاستن احتمال لخته های 
ا ترومبوز ورید های عمقی ( که هر نی لخته شدن خون درون حفره قلب) یجداری (یع
یک قادر به ایجاد آمبولی ریه هستند) می باشد. میزانی که درمان ضد ترومبین و ضد 
در واقع نقش این داروها را در کاهش میزان  ،ورده می سازدپلاکت این اهداف را برآ
 نشان می دهد. IMETSمرگ و میر 
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 IMETSداروی استاندارد ضدپلاکت برای بیماران مبتلا به  ،همانطور که قبلا ذکر شد   
آسپیرین است. معتبرترین گواه برای منافع درمان ضدپلاکت (عمدتا با آسپیرین) در 
 stsilairT teletalpitnAبررسی های جامعی است که به وسیله در ارتباط با  IMETS
بیمار  66665صورت گرفته است. اطلاعات به دست آمده از قریب به  niotaroballoC
بررسی تصادفی جمع آوری شده است نشان  02دچار انفارکتوس حاد میوکارد که در 
 درصد بیمارانی که 62/0 به درصد بیماران شاهد 02/5داده که میزان مرگ و میر از 
 کاهش یافته است. ،دداروهای ضدپلاکت مصرف کرده بودن
مانع فعال شدن و تجمع پلاکت ها می شوند.  P2Y21 PDAمهارکننده های گیرنده    
(کلوپیدوگرل) به درمان زمینه ای با آسپیرین به بیماران مبتلا  Y2P21افزودن مهارکننده 
سکته مغزی) را کاهش می  ،نفارکتوس مجددا ،خطر حوادث بالینی (مرگ ،IMETSبه 
دهد و نشان داده شده که افزودن کلوپیدوگرل به بیمارانی که درمان فیبرینولیتیک 
مانع انسداد مجدد شریان منطقه انفارکتوس که انسداد آن با موفقیت  ،دریافت می کنند
نظیر  ،P2Y21 PDAبرطرف شده است می شود. مهارکننده های جدید گیرنده 
 ICPکه  IMETSدر جلوگیری از عوارض ایسکمی در مبتلایان به  رل و تیکاگرلراسوگپر
موثر تر از کلوپیدوگرل می باشند اما خطر خونریزی در آنها بیشتر است.  ،شده اند
ظاهرا جهت جلوگیری از عوارض ترومبوتیک در  aIII/bIIمهارکننده های گلیکوپروتئین 
 قرار می گیرند سودمند می باشند. ICPکه تحت  IMETSبیماران مبتلا به 
) می باشد. HFUهپارین خرد نشده ( ،در حال حاضر داروی استاندارد و ضد انعقاد   
اطلاعات موجود نشان می دهند که وقتی هپارین به آسپیرین یا داروهای ترومبولیتیک 
یماران میزان مرگ و میر ب ،غیراختصاصی برای فیبرین مثل استرپتوکیناز اضافه شده است
نفر نجات پیدا می کنند). این  0 ،بیماران تحت درمان 6662بیشتر کاهش می یابد (از هر 
طور به نظر می رسد که تجویز سریع هپارین داخل وریدی همراه با آسپیریین و 
) باعث می شود KNTیا  ،APr ، APtداروهای فیبرینولیتیک نسبتا اختصاصی برای فیبرین (
افته و شریان انفارکته باز باقی بماند. این اثر به قیمت افزایش که ترومبولیز تسهیل ی
واحد بر کیلوگرم  60احتمال خونریزی تمام می شود. نحوه مصرف هپارین شامل تجویز 
واحد بر  52) و سپس انفوزیون نگهدارنده 6660uهپارین به صورت یک جا (حداکثر
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هنگام درمان نگهدارنده باید  به TTPa) در هر ساعت است. 6662 h/uکیلوگرم (حداکثر 
 برابر مقادیر کنترل حفظ شود. 5تا  2/0
 هفرآورد IMETSبرای درمان ضد انعقاد در بیماران مبتلا به  HFUروش جایگزین    
یک نوع سنتتیک از توالی پنتاساکارید  ،)sHWMLهای هپارین با وزن مولکولی پایین (
می باشند. مزایای داروهای  )بیوالیرودین(و آنتی ترومبین مستقیم  ،(فوندا پارینوکس)
 ،عبارتند از : دسترسی زیستی بالا که امکان تزریق زیرجلدی را فراهم می کند HWML
 .aIIو   aX itnaو بیشتر بودن اثر  ،اثر ضد انعقادی مطمئن بدون نیاز به کنترل آن
وس مجدد انوکساپارین به میزان قابل توجهی میزان مرگ / انفارکت ،مشخص شده است
در بیمارستان مبتلا به  HFUغیرکشنده و نیاز به ترمیم فوری عروق را در مقایسه با 
کاهش می دهد. هرچند احتمال  ،که درمان فیبرینولیز دریافت می کنند IMETS
اما منافع خالص بالینی (ترکیبی از بی خطر  ،خونریزی جدی در انوکساپارین بیشتر است
است. تفسیر اطلاعات موجود در زمینه  HFUکساپارین بیشتر از بودن و تاثیر دارو) در انو
که به ارزیابی اثر فوندا  6-SISAOفوندا پارینوکس به علت ماهیت پیچیده مطالعه بالینی 
فوندا  ،مشکل است. به نظر می رسد ،پرداخته IMETSپارینوکس در مبتلایان به 
درمان خونرسانی مجدد دریافت که  IMETSپارینوکس نسبت به دارونما در مبتلایان به 
 HFUاما نسبت به کارایی و ایمنی فوندا پارینوکس در مقایسه با  ،موثر تر است ،نکرده اند
فوندا پارینوکس  ،ترظر گرفتن خطر ترومبوز ناشی از کاتشک و تردید وجود دارد. با در ن
ه همزمان باید به تنهایی تجویز شود. بلک ICPنباید در زمان آنژیوگرافی عروق کرونر و 
یا بیوالیرودین نیز تجویز  HFUیک داروی ضد انعقاد دیگر با فعالیت آنتی ترومبین نظیر 
در  HFUشوند. مطالعه صورت گرفته در زمینه کارایی و ایمنی بیوالیرودین در مقایسه با 
نشان داد که بیوالیرودین با خطر  aIII/bIIترکیب با یک مهار کننده گلیکوپروتئین 
 .زی کمتری همراه استخونری
سابقه  ،FHC ،اختلال شدید عملکرد بطن چپ ،بیماران مبتلا به انفارکتوس قدامی   
شواهد لخته جداری در اکوکاردیوگرافی دو بعدی و یا فیبریلاسیون دهلیزی  ،آمبولیسم
در خطر بالاتر ترومبوآمبولیسم سیستمیک یا ریوی قرار دارند. چنین افرادی باید سطوح 
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) در زمان بستری دریافت کنند HWMLیا   HFUدرمانی از درمان ضد ترومبین (کامل 
 .)00-20(درمان با وارفارین بگیرند ،ماه 0و به دنبال آن حداقل 
 
 بتابلوکر ها
را می توان به آثار فوری (وقتی که دارو در  IMETSبیماران مبتلا به  منافع بتابلوکرها در
مرحله حاد داده می شود) و آثار دیررس (وقتی که دارو برای پیشگیری ثانویه به دنبال 
انفارکتوس داده می شود) تقسیم نمود. تجویز فوری داخل وریدی بتابلوکر باعث بهبود 
اندازه منطقه انفارکته و درد را  ،نیاز گردیده نسبت اکسیژن عرضه شده به اکسیژن مورد
کاهش داده و باعث کاهش میزان بروز آریتمی جدی بطنی می شود. در بیمارانی که 
بلافاصله بعد از شروع درد قفسه سینه تحت درمان با داروهای فیبرینولیتیک قرار گرفته 
یسکمی عود کننده و اما ا ،مصرف بتابلوکرها میزان مرگ و میر را کاهش نمی دهد ،اند
 انفارکتوس مجدد کمتر روی می دهد.
(شامل آنهایی  ،در اکثر بیماران مفید است IMETSبنابراین درمان با بتابلوکر ها بعد از    
درمان شده اند.) مگر افرادی که استفاده از این داروها در آن  ECAکه با یک مهارکننده 
 ،ه نارسایی قلب یا اختلال شدید عملکرد بطن چپها کنترااندیکه باشد (بیمارانی که مبتلا ب
افت وضعیتی فشار خون یا سابقه آسم باشند ) و یا کسانی که پیش آگهی  ،بلوک قلب
بلندمدت خوب (میزان مرگ و میر سالانه کمتر از یک درصد) باعث می شود که از 
ملکرد بطنی که ع IMبدون سابقه  ،سال 00اثرات سودمند دارو کاسته شود (بیماران زیر 
 .)00-20(طبیعی دارند و هیچ گونه اکتوپی بطنی یا آنژین ندارند)
 آلدوسترون –آنژیوتانسین  –مهارکننده های سیستم رنین 
می گردند. اثرات سودمند  IMETSبال باعث کاهش میزان مرگ و میر به دن ECA   
بر روی کاهش مرگ و میر افزون بر اثر آسپیرین و بتابلوکر  ECAمهارکننده های 
 ،هاست. حداکثر سودمندی در بیماران با ضریب خطر بالا دیده می شود (افراد مسن
سابقه انفارکتوس و یا کاهش عملکرد کلی بطن  ،افرادی که انفارکتوس قدامی کرده اند
پ) ولی شواهدی وجود دارد دال بر آن که سودمندی کوتاه مدت نیز در صورت چ
در تمام بیماران دچار انفارکتوس با وضعیت  ECAاستفاده غیر انتخابی مهارکننده 
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همودینامیکی پایدار حاصل می شود (مثل کسانی که فشار سیستولی در آن ها بیشتر از 
تغییر ساختاری بطنی بعد از انفارکتوس است). مکانیسم اثر آن شامل کاهش  662gHmm
همراه با کاهش خطر بروز نارسایی احتقانی قلب است. در کسانی که بعد از انفارکتوس 
میزان عود انفارکتوس کاهش یافته  ،بوده اند ECAتحت درمان مزمن با مهارکننده 
 است.
یربرداری عملکرد بطن چپ باید توسط روش های تصو ،قبل از ترخیص از بیمارستان   
 ،بارز از نظر بالینی هستند FHCدر بیمارانی که دچار  ECAارزیابی شود. مهارکننده های 
هستند و یا ناهنجاری  VLآنهایی که در مطالعات تصویری دچار کاهش عملکرد کلی 
و یا بیماران مبتلا به هیپرتانسیون باید به طور  قلب دارند بزرگ ناحیه ای در دیواره
) باید برای آن sBRAداده شود. مهارکننده های گیرنده آنژیوتانسین (نامحدود ادامه 
را تحمل کنند و  ECAکه نمی توانند مهارکننده های  IMETSدسته از بیماران مبتلا به 
بیمارانی که علایم بالینی یا رادیوگرافیک نارسایی قلبی دارند تجویز شوند. مهار طولانی 
که فاقد اختلال شدید عملکرد  IMETSبتلایان مدت آلدسترون باید برای آن دسته م
 ≥در زنان) یا هیپرکالمی (غلظت پتاسیم  5gm ≥در مردان و  5/0Ld/g ≥کلیه ( کراتینین 
کمتر  کسر جهشی آنها ،بوده اند ECA) هستند و تحت درمان با یک مهارکننده 0L/qem
جویز شود. مشخص شده است و علایم بالینی نارسایی قلبی یا دیابت قندی دارند ت %60 از
آلدوسترون می  –آنژیوتانسین  –که یک رژیم چند دارویی مهار کننده سیستم رنین 
تواند هم مرگ های ناشی از نارسایی قلبی و هم مرگ های ناشی از مرگ ناگهانی قلبی 
 IMETSاما در مورد کاربرد این داروها در مبتلایان به  ،را کاهش دهد IMETSبعد از 
 .)00-20(مطالعه نشده است ECAکننده های همانند مهار
 سایر داروها
اثر سودمند آنها در فرایند ایسکمی و تغییر وضعیت بطنی باعث شده است تا بسیاری از    
میکروگرم در دقیقه در  62تا  0لیسیرین داخل وریدی (پزشکان به طور معمول از نیتروگ
میکروگرم در دقیقه تا وقتی که پایداری همودینامیکی  665دوز ابتدایی و افزایش تا 
ساعت بعد از شروع انفارکتوس استفاده کنند. بنابراین در  30تا  05حاصل شود) ظرف 
 IMETSبرای بیماران به طور معمول  I-ECAآدرنرژیک و  βجایی که مهارکننده های 
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مزایای استفاده روتین از سرم داخل وریدی نیتروگلیسیرین در عصر  ،تجویز می شود
 حاضر کمتر است.
نتایج بررسی های متعدد در مورد آنتاگونیست های کلسیم قادر نبوده است که نقش    
ن از لذا استفاده روتی ،نشان دهد IMETSاین داروها را در درمان بیماران مبتلا به 
 آنتاگونیست های کلسیم توصیه نمی شود.
میزان مرگ و میر را  IMETSکنترل دقیق گلوکز خون در بیماران دیابتی مبتلا به    
کاهش می دهد. منیزیوم سرم باید در تمام بیماران بهنگام پذیرش اندازه گیری شود و 
اندن خطر در هر مورد که کمبود آن وجود داشته باشد باید در جهت به حداقل رس
 .)50, 20(آریتمی ها تصحیح گردد
 عوارض ناشی از انفارکتوس میوکارد و درمان آنها
 سوءعملکرد بطنی
و ضخامت  ،اندازه ،بطن چپ دچار یک سری تغییرات در شکل ،IMETSبه دنبال بروز    
تغییر ساختار بطنی اطلاق می  ،نواحی انفارکته و غیرانفارکته می گردد. به این فرآیند
قلب است که ماه ها تا سال بعد از بروز گردد که معمولا پیش درآمد نارسایی احتقانی 
بطن چپ شروع به  ،IMETSانفارکتوس روی میدهد. به فاصله تا سال ها بعد از بروز 
این مساله ناشی از گسترش ناحیه انفارکته است  ،گشاد شدن می کند. در مرحله حاد
در  تخریب سلول های طبیعی میوکارد و از بین رفتن نسج ،(لغزیدن رشته های عضلانی
منطقه نکروز که موجب نازک شدن و دراز شدن نامتناسب منطقه انفارکته می گردد) 
که اندکی بعد با دراز شدن قطعه غیرانفارکته هم همراه است. بزرگ شدن بطن به 
 ،اتساع بیشتر ،اندازه و محل انفارکته بستگی دارد ؛ اگر انفارکتوس در نوک بطن چپ باشد
احتمال نارسایی قلبی بیشتر و پیش آگهی وخیم تر خواهد بود.  ،اختلال همودینامیکی بارزتر
اتساع پیشرونده و عواقب بالینی ناشی از آن را می توان با درمان با مهار کننده های 
و سایر گشادکننده های عروقی (مثل نیتراتها) اصلاح نمود. بنابراین در بیمارانی که  ECA
بدون توجه به وجود یا عدم  ،درصد) 60از کسر تخلیه آنها کاهش یافته باشد (کمتر 





در بیماران بستری  IMETSضر عامل اصلی مرگ ناشی از نارسایی قلبی در حال حا   
چه در  ،است. وسعت نکروز ایسکمیک به وضوح با میزان نارسایی پمپاژ و مرگ و میر
در ارتباط است. شایع  ،روز بعد از انفارکتوس ) و چه دیرتر 62مراحل ابتدایی (ظرف 
قلبی است. احتقان ریوی  S4و  S3ترین نشانه های بالینی شامل رال ریوی و ریتم گالوپ 
نیز در بسیاری موارد در تصاویر رادیوگرافی مشاهده می شود. افزایش فشار پرشدن 
ولی باید این مساله را  ،اختلالات اصلی همودینامیکی هستند ،بطن چپ و فشار شریان ریوی
درک کرد که ممکن است این اختلالات به دلیل کاهش ظرفیت بطنی (نارسایی 
یا کاهش حجم ضربه ای همراه با اتساع ثانویه قلبی (نارسایی سیستولیک) دیاستولیک) و 
 .)00-20(ایجاد شده باشند
  
چهار گروه بیماران را به  ،مطرح گردید pilliKطبقه بندی که برای اولین بار توسط   
 ،IIگروه  ،هیچ نشانه ای از احتقان وریدی یا ریوی ندارند ،Iتقسیم می نماید: گروه
یا نشانه تا کی پنه  ،S3گالوپ  ،نارسایی قلبی متوسط دارند که با وجود رال در قاعده ریه
 IIIمل احتقان کبدی و وریدی مشخص می شود ؛ گروه نارسایی سمت راست قلب شا
شوک همراه با فشار سیستولیک کمتر  ،VIو گروه  ،و ادم ریه دارند نارسایی قلبی شدید
و  ،گیجی ،سیانوز محیطی ،و شواهدی دال بر انقباض عروق محیطی 64gHmmاز 
الیگوری دارند . میزان مرگ و میر مورد انتظار بیماران بستری در این گروه های بالینی 
 0صفر تا  ،Iح زیر بود: گروه به شر ،مطرح گردید 5042وقتی که اولین بار در سال 
 04تا  03 ،VIدرصد ؛ و گروه  00تا  00 ،IIIدرصد ؛ گروه  65تا  62 ،IIدرصد ؛ گروه 
میزان مرگ و میر کاهش یافت  ،درصد. با پیشرفت هایی که در امر درمان حاصل شد
 (در هرگروه حدود یک سوم تا نصف گردید).
تا  65 ضچپ وقتی ظاهر می شود که انقبا شواهد همودینامیکی ناهنجاری عملکرد بطن   
درصد یا  60درصد بطن چپ به طور جدی دچار مشکل شده باشد. انفارکتوس در  05
بیشتر بطن چپ معمولا باعث شوک کاردیوژنیک می شود. چنانچه یک کانتر شناور 
می توان فشار پر شدن بطن  ،گانز) در شریان ریوی قرار داده شود –بادکنک دار (سوان 
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پ را بررسی کرد ؛ این روش در بیمارانی که به افت فشار خون دچار شده اند و یا چ
شواهد بالینی نارسایی قلبی دارند مفید است. برون ده قلبی را همچنین می توان به 
می توان  ،وسیله کانتر شریان ریوی تعیین کرد. با اضافه کردن مانیتور فشار داخل شریانی
رد و به این وسیله میزان مصرف درمان گشاد کننده و تنگ مقاومت عروقی را محاسبه ک
فشار پرشدن بطن چپ  ،IMETSکننده عروقی را تنظیم نمود. در برخی از بیماران دچار 
) و اندکس های قلبی آنها طبیعی همیلی متر جیو 55افزایش چشم گیری می یابد ( بیش از 
) در حالی که در بقیه موارد فشار پر لیتر در دقیقه به ازای هر مترمربع  0/0تا  5/0است (
) و شاخص های قلبی کاهش می یابند. در مورد 02gHmmشدن نسبتاً کم بوده (کمتر از 
درحالی که در مورد بعدی می توان از افزایش حجم سود  ،ایجاد دیورز موثر است ،اول
 .)00-20(جست
 کاهش حجم مایعات بدن
ضمن آنکه می تواند باعث کاهش فشار خون و  ،این حالت به راحتی قابل درمان است   
شود. هیپوولمی می تواند به دلیل  IMETSکلاپس عروقی در بعضی بیماران مبتلا به 
مراحل ابتدایی بیماری و یا کاهش مصرف مایعات در  ،استفاده قبلی از دیورتیک ها
هیپوولمی در بیماران دچار  ،استفراغ به علت درد یا مصرف داروها ایجاد گردد. درنتیجه
انفارکتوس و فشار خون باید تشخیص داده شود و قبل از آن که درمان های سنگین تر و 
تصحیح گردد. فشار وریدی مرکزی منعکس کننده فشار پر شدن  ،جدی تر لازم باشد
زیرا  ،ن راست است(تا چپ) و برای تنظیم حجم خون راهنمای مناسبی نمی باشدبط
دستخوش تغییر می گردد.  IMETSعملکرد بطن چپ بیشتر از بطن راست در جریان 
فشار مطلوب پر شدن بطن چپ یا گوه ای شریان ریوی به طور قابل توجهی در بین 
) با تجویز محتاطانه 65gHmmمولا بیماران متفاوت است. میزان مورد نظر هر بیمار (مع
مایع به هنگام تنظیم دقیق اکسیژن رسانی و برون ده قلبی حاصل می گردد. نهایتاً منحنی 
برون ده قلبی به خط صاف تبدیل می شود و افزایش بیشتر فشار پر شدن بطن چپ 
ا تنها باعث افزایش نشانه های احتقانی شده و اکسیژن رسانی سیستمیک ر ،متعاقب آن





 نارسایی احتقانی قلب
مشابه نارسایی حاد قلبی  ،ایجاد می شود IMETSدرمان نارسایی قلبی که در ارتباط با    
کاهش  ،ایجاد دیورز ،ونی قلبی (پرهیز از کم شدن اکسیژن خاقب سایر اشکال بیمارمتع
 IMETSپس بار و حمایت اینوتروپیک) است ؛ تنها تفاوت آن است که تجویز دیژیتال در 
زیرا در حضور نارسایی قلبی  ،دیورتیک ها بسیار موثر هستند ،بی تاثیر است. در مقابل
عث کاهش احتقان ریوی می گردند. به دنبال مصرف وریدی سیستولیک و یا دیاستولیک با
کاهش فشار پرشدن بطن چپ باعث بهبود  ،فوروسماید یا سایر دیورتیکهای قوس هنله
زیرا می  ،ارتوپنه و تنگی نفس می شود. این داروها باید با احتیاط مورد استفاده قرار گیرد
فشار خون سیستولیک و در  ،قلببرون ده  ،تواند باعث دیورز شدید شود و حجم پلاسما
نتیجه جریان خون کرونر را کاهش دهد. از نیترات ها در اشکال مختلف می توان برای 
پماد  ،دی نیترات خوراکی ایزوسوربایدکاهش پیش بار و علایم احتقان استفاده نمود. 
 ،هستند حهمه نسبت به دیورتیک ارج ،نیتروگلیسیرین موضعی یا نیتروگلیسیرین وریدی
بدون آنکه حجم کل پلاسما  ،زیرا باعث کاهش پیش بار به دلیل اتساع وریدی می شوند
دچار کاهش گردد. علاوه بر آن نیترات ها ممکن است ظرفیت بطنی را در صورت وجود 
ایسکمی (زیرا ایسکمی باعث افزایش فشار پر شدن بطن چپ می شود) بهبود بخشند. 
ها) جهت پیشگیری از افت شدید فشار خون می  متسع کننده های عروقی (وازودیلاتور
 ECAمهار کننده ای  ،بایست با احتیاط مصرف شوند. همان طور که قبلا ذکر گردید
(خصوصا دراز  IMETSگروه داروئی مطلوبی برای درمان سوءعملکرد بطنی به دنبال 
 . )00-20(مدت) محسوب می شوند
 انفارکتوس بطن راست
حدود یک سوم از بیماران مبتلا به انفارکتوس تحتانی حداقل مقادیری از نکروز بطن 
راست را نشان می دهند. گاهی بیماران مبتلا به انفارکتوس وسیع بطن راست هم هستند 
ارند که انفارکتوس آن ها محدود به بطن راست است. و به صورت نادر بیمارانی وجود د
انفارکتوس بطن راست در صورتی اهمیت بالینی پیدا می کند که باعث ایجاد علایم 
، بزرگی کبد) با یا بدون افت luamssuKنارسایی بطن راست (اتساع ورید ژوگولر، نشانه 
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، معمولا ًV4Rوصاً لید لیدهای جلوی قلبی راست خص TSفشار خون گردد. بالا رفتن قطعه 
ساعت اول در بیماران مبتلا به انفارکتوس بطن راست دیده می شود.  05در 
اکوکاردیوگرافی دو بعدی در تعیین میزان سوء عملکرد بطن راست مفید است. 
کاتتریزاسیون سمت راست قلب معمولاً نشانگر الگوی همودینامیکی خاصی مشابه 
مشتمل بر افزایش حجم جهت حفظ پیش بار کافی بطن پریکاردیت فشارنده است. درمان 
راست و تلاش در جهت بهبود عملکرد بطن چپ با کاهش فشارهای گوه ای مویرگ های 
 .  )00-20(ریه و شریان ریوی است







بیماری های قلبی عروقی و انفارکتوس های میوکارد، یکی از شایع تررین علرل منجرر بره 
باشد. برطبق مطالعرات  بستری در بخش های اورژانس و نیز مرگ و میر بیمارستانی می
مروارد  60-65و مقالات، سرکته هرای حراد قلبری تظراهر اولیره بیمراری هرای قلبری در % 
. ریسک فاکتورهای متعددی نظیر بیماری دیابت، فشرار خرون، هیپرلیپیردمی، )00(هستند
مصرف دخانیات و مواد مخدر، الکل، چاقی، سرابقه خرانوادگی وحتری جنسریت بره عنروان 
، اما این مسئله در جمعیت عمومی است و )00-00(عوامل مستعد کننده گزارش شده اند 
توجره بره  تفریق و تمایز عوامل خطرساز با توجه سرنین مختلرف حرائز اهمیرت اسرت. برا 
افزایش شیوع بیماری های قلبی عروقی در کشرورهای توسرعه یافتره و در حرال توسرعه، 
 میانگین سنی بیماران مبتلا در حال نزول است.
ان داده اند، اگرچه بیماری های قلبی عروقی ایسکمیک در جوانان شیوع مطالعات قبلی نش
بالاتری ندارند، اما الگروی بیمراری، عوامرل مسراعدکننده و یافتره هرای آنژیوگرافیرک و 
و همکاران  حسینیآزمایشگاهی آنها میتواند متفاوت از سنین دیگر باشد. در مطالعه ای که 
بیمار انجام دادند، مشاهده کردنرد کره جنسریت مرذکر،  6600با بررسی قریب به  )20(
سال مبرتلا بره  00سابقه فامیلی، استعمال سیگار و دخانیات و مواد مخدر در افراد کمتر از 
سرال بطرور معنری داری بیشرتر اسرت. آنهرا همچنرین  00نسبت به افراد برالای IMETS
هیپرلیپیدمی در سنین بالاتر شیوع بیشتری داشرته و دریافتند فشارخون، بیماری دیابت و 
به لحاظ آماری معنی داراست. در این مطالعه الگروی آنژیروگرافی درگیرری عروقری دو 
گروه مطالعه هم متفاوت بوده، به طوری که درگیری عروقی متعدد کرونری در سرنین 
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معنی داری بیشتر  سال به طور 00سال و عروق کرونری نرمال در سنین زیر  00بالاتر از 
 اتفاق می افتد.
بیمار انجام دادند عنوان کردند کره 665با بررسی   ه ای که علیزاده و همکارانعدر مطال 
سال بطور معنی داری بیشتر از  00مذکر بودن، مصرف الکل و سابقه فامیلی در افراد زیر
لی است که در افراد سال مبتلا به انفارکتوس میوکارد بوده است. این در حا00افراد بالای 
سال بیماری دیابت و فشارخون شیوع بالاتری داشته و فاکتورهایی نظیر مصرف  00بالای 
 .)50( دخانیات و هیپرلیپیدمی تفاوتی در دو گروه نداشته است
بیمرار مبرتلا بره انفرارکتوس  6605و سایر همکاران با بررسی  زیمرمندر مطالعه ای که  
های میوکارد انجام دادند، گزارش کردند که مصرف سیگارهم در زنان و هم درمرردان 
جوان مبتلا به انفارکتوس میوکارد نسبت به افراد مسن شریوع بیشرتری دارد. آنهرا اعرلام 
ثبت تنها در مرردان جروان نسربت بره مرردان مسرن بطرور کردند که سابقه خانوادگی م
آماری معنی داری بیشتر است ولی در زنان این نسبت معنی دار نبروده اسرت. همچنرین 
دیابت، هیپرلیپیدمی و درگیری عروق متعدد در آنژیوگرافی در افراد مسرن بیشرتر رخ 
 . )00( داده است
بیمرار مبرتلا بره انفرارکتوس 600در مطالعه دیگری که کرواراس و همکراران برا بررسری 
سرال و دیابرت و فشرار  00میوکارد انجام دادند، سیگار و سابقه خانوادگی در افرراد زیرر 
معنری داری بیشرتر بروده  سال بطرور 00خون بالا و درگیری عروق متعدد درافراد بالای 
 . )60(استچندانی نداشتهو چاقی در دوگروه تفاوتدرحالی بوده که هیپرلیپیدمیاست.این
 635بررسی آنژیوگرافی عروق کرونرحردود  در مطالعه ای که صدیق شاه و همکاران با
درگیری  بیمار مبتلا به انفارکتوس میوکارد انجام دادند دریافتند که یافته های نرمال و یا
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دهد  سال بیشتر رخ می60سال نسبت به بالای  60)در افراد زیر lessev elgnisیک رگ (
 .)00(
بیمرار در مرورد ریسرک 6252تحقیقری کره آیگرل و همکراران برا بررسری  در بررسری و
سرال و برالای 00-00،سرال 00فاکتورهای انفارکتوس میوکارد و در سه گرروه سرنی زیرر 
سال انجام دادنرد دریافتنرد جنسریت مرذکر، اسرتعمال سریگار، هیپرلیپیردمی و سرابقه 00
وه دیگر میرزان برالاتری دارد، در حالیکره سال نسبت به دو گر 00خانوادگی در افراد زیر 
البته آنها  سال نسبت به دو گروه دیگر بیشتر است. 00دیابت و فشار خون در افراد بالای 
موضوع جنسیت را هم در تحلیرل داده هرا در نظرر گرفتنرد کره متوجره شردند بیمراری 
مردان اسرت و سال در زنان بطور معنی داری بیشتر از  00انفارکتوس میوکارد در بالای 
پرایین در زنران و سریگار در    LDHفاکتورهایی نظیر دیابت، فشارخون، توتال کلسرترول، 
 .)30( مردان شیوع بیشتری دارد
بیمار انجام دادند دریافتند  660وی ر در بررسی و مطالعه ای که شاهید هفیز و همکاران
سال در مردان، سیگار ریسک فاکتور عمده انفارکتوس میوکارد با  30که در میانگین سنی 
بشمار می رود و شایعترین نوع انفارکتوس مرتبط با آن از نروع تحترانی  TSصعود قطعه 
 .)00( است
با توجه به شیوع بالای بیماری انفارکتوس میوکارد و جمعیت جوان کشورمان ( که بسیاری 
در حال ورود به میانسالی هستند)، ما نیز در صدد بررسی فراوانری ریسرک فاکتورهرا در 
سنین مختلف و تعیین اثرات آنها به عنوان عوامل مسرتعد کننرده انفرارکتوس میوکرارد و 




 )SISEHTOPYH & SEVITCEJBO(اهداف و فرضیات   1-2
 :)SEVITCEJBO LARENEG(هدف اصلی طرح: 
تعیین و مقایسه فراوانی ریسک فاکتور ها و نوع انفارکتوس میوکارد در بیمراران مراجعره 
گرروه سرنی  سهآنژیوگرافی آنها در برای بار اول و مقایسه یافته های  IMETSکننده با 
 سال 00سال و بالای  00تا  00سال،  00زیر 
 
 )SEVITCEJBO CIFICEPS(اهداف ویژه:
تعیین ومقایسه فراوانیی ریسیف فاکتورهیای قلبیی و عروقیی منجیر بیه  -1
 در سنین مختلف TSانفارکتوس میوکارد با صعود قطعه 
توس میوکیارد بیا صیعود تعیین فراوانی مصرف اپیوم در بیماران با انفیارک  -2
 در سنین مختلف TSقطعه 
تعیین و مقایسه محل درگیری عروقی (بررسی یافته های آنژییوگرافی) در  -3
 در سنین مختلف   TSبیماران با انفارکتوس میوکارد با صعود قطعه 
 بیماران در سنین مختلف   FEتعیین میانگین  -4
 
 
 :سوالات   1-3




فراوانی ریسک فاکتورهای انفارکتوس میوکارد در گروه سرنی  مختلرف متفراوت  -5
 است.
در گرروه  TSانفارکتوس های قلبی با صعود قطعه  یافته های آنژیوگرافی بیماران -0
 سنی  مختلف چگونه است ؟
در گرروه  TSصعود قطعه انفارکتوس های قلبی با  یافته های آنژیوگرافی بیماران -0
 سنی  مختلف متفاوت است.
 فراوانی مصرف اپیوم در بیماران انفارکتوس میوکارد چقدر است؟ -0
مصرف اپیوم به عنوان یک ریسک فاکتور مستقل برای انفارکتوس میوکارد بشمار  -0
 می رود.
 
 :هاتعاریف نظری و عملی واژه
  LDLآن، فشارخون و سرابقه آن، منظور از ریسک فاکتور مصرف سیگار، دیابت و سابقه 
بالا، افرزایش دورکمرر و مصررف   IMBبالا، سابقه خانوادگی، جنسیت،GTپایین،  LDHبالا،
 اپیوم می باشد.
 
 :محدودیت های پژوهش 1-4
 عدم همکاری بیماران .2
 ناقص تکمیل شدن برخی اطلاعات .5





















 مروری بر مطالعات انجام شده: 2-1
بیمرار انجرام  6600با بررسی قریب بره  )20(در مطالعه ای که حسینی و همکاران  .2
دادند، مشاهده کردند که جنسیت مذکر، سابقه فامیلی، استعمال سیگار و دخانیات 
 00نسبت به افرراد برالای IMETSسال مبتلا به  00و مواد مخدر در افراد کمتر از 
سال بطور معنی داری بیشتر اسرت. آنهرا همچنرین دریافتنرد فشرارخون، بیمراری 
هیپرلیپیدمی در سنین بالاتر شیوع بیشتری داشته و به لحاظ آماری معنی دیابت و 
داراست. در این مطالعه الگوی آنژیوگرافی درگیری عروقی دو گروه مطالعه هم 
 00متفاوت بوده، به طوری که درگیری عروقی متعدد کرونری در سنین بالاتر از 
معنری داری بیشرتر  سال بره طرور  00سال و عروق کرونری نرمال در سنین زیر 
 اتفاق می افتد.
بیمرار انجرام دادنرد عنروان 665ه ای که علیزاده و همکاران  با بررسری عدر مطال  .5
سرال بطرور  00کردند که مذکر بودن، مصرف الکل و سابقه فامیلی در افراد زیر
سال مبتلا به انفارکتوس میوکارد بروده اسرت. 00معنی داری بیشتر از افراد بالای 
سال بیمراری دیابرت و فشرارخون شریوع  00لی است که در افراد بالای این در حا
بالاتری داشته و فاکتورهایی نظیر مصرف دخانیات و هیپرلیپیردمی تفراوتی در دو 
 .)50(گروه نداشته است 
بیمرار مبرتلا بره  6605در مطالعه ای که زیمررمن و سرایر همکراران برا بررسری   .0
انفارکتوس های میوکارد انجام دادند، گزارش کردنرد کره مصررف سریگارهم در 
زنان و هم درمردان جوان مبتلا به انفرارکتوس میوکرارد نسربت بره افرراد مسرن 
ثبرت تنهرا در مرردان شیوع بیشتری دارد. آنها اعلام کردند که سابقه خانوادگی م
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جوان نسبت به مردان مسن بطور آماری معنی داری بیشتر اسرت ولری در زنران 
این نسبت معنی دار نبوده است. همچنین دیابت، هیپرلیپیدمی و درگیرری عرروق 
 . )00(متعدد در آنژیوگرافی در افراد مسن بیشتر رخ داده است 
بیمار مبتلا به انفارکتوس 600در مطالعه دیگری که کواراس و همکاران با بررسی  .0
سرال و دیابرت و  00میوکارد انجام دادند، سیگار و سابقه خانوادگی در افراد زیرر 
معنری داری  سرال بطرور 00فشار خون بالا و درگیری عروق متعدد درافراد بالای 
بیشتر بوده است. این در حالی بوده که هیپرلیپیدمی و چاقی در دو گروه تفراوت 
 . )60(چندانی نداشته است 
در مطالعرره ای کرره صرردیق شرراه و همکرراران بررا بررسرری آنژیرروگرافی عررروق  .0
بیمار مبتلا به انفارکتوس میوکارد انجام دادند دریافتند که یافته  635کرونرحدود 
سال نسبت بره  60)در افراد زیر lessev elgnisدرگیری یک رگ ( های نرمال و یا
 .)00(سال بیشتر رخ می دهد 60بالای 
بیمار در مرورد ریسرک 6252در بررسی و تحقیقی که آیگل و همکاران با بررسی  .0
سرال و 00-00،سرال 00فاکتورهای انفارکتوس میوکارد و در سه گروه سنی زیرر 
سال انجام دادند دریافتند جنسیت مذکر، استعمال سیگار، هیپرلیپیردمی و 00بالای 
وه دیگرر میرزان برالاتری سال نسبت بره دو گرر  00سابقه خانوادگی در افراد زیر 
سرال نسربت بره دو گرروه  00دارد، در حالیکه دیابت و فشار خون در افراد بالای 
البته آنها موضروع جنسریت را هرم در تحلیرل داده هرا در نظرر  دیگر بیشتر است.
سرال در زنران  00گرفتند که متوجه شدند بیماری انفارکتوس میوکارد در برالای 
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مردان است و فاکتورهرایی نظیرر دیابرت، فشرارخون، بطور معنی داری بیشتر از 
 .)30(پایین در زنان و سیگار در مردان شیوع بیشتری دارد    LDHتوتال کلسترول،
بیمار انجرام دادنرد  660وی در بررسی و مطالعه ای که شاهید هفیز و همکاران ر .5
سرال در مرردان، سریگار ریسرک فراکتور عمرده  30دریافتند که در میانگین سنی 
بشمار می رود و شایعترین نوع انفارکتوس  TSانفارکتوس میوکارد با صعود قطعه 
 .)00(مرتبط با آن از نوع تحتانی است 
در مطالعه ی خود به بررسری اخرتلال عملکرردی  2265 چن و همکارانش در سال .3
به طور حاد پرداخرت. ایشران  TSاندوتلیال در انفارکتوس میوکارد با صعود قطعه 
سال دچرار سرکته قلبری برا  60برای این منظور تمامی افرادی که در سن کمتر از 
بودنرد از نظرر تره شده بودنرد و تحرت آنژیروگرافی قررار گرف  TSصعود قطعه 
) پرداختنرد. DMFریان ایجاد شده توسط وازودیلاتور ها (بررسی عوامل خطر و ج
ایشان دریافتند که جریان خون در افرادی که سکته حراد قلبری داشرتند بره طرور 
معناداری پایین تر از گروه کنترل می باشد و این موضوع برا عوامرل خطرر دیگرر 
 .)00(ارتباطی نداشته است
به بررسی ویژگی های بالینی و عروق کرونر در  6265چنگ و همکارانش در سال  .4
ایرن مطالعره سال دچار انفارکتوس قلبری پرداختنرد. در  60بیماران جوان کمتر از 
با درد سینه مراجعه کرده بودنرد بررسری که  4665الی  5665نفر طی سال  600
و یرک نفرر دچرار  TSنفر دارای شواهد صعود قطعره  0شدند. از این حجم نمونه 
، یک نفر شاخه چپ اصرلی و DALنفر  0بود. در  TSانفارکتوس بدون صعود قطعه 
زنی کره انفرارکتوس  0طی آنژیوگرافی درگیری عروقی داشتند. از  ACRیک نفر 
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نفر ایشان سریگاری  0مرد از  0بیماری قلبی مادرزادی داشتند.  0قلبی داشتند هر 
عروقی جران خرود را  –بودند و طی پیگیری بیماران هیچ یک به علت مسائل قلبی 
از دست ندادند. در این مطالعه مشاهده شد کره در سرنین پرایین بیشرترین رگ 
لب بررسری می باشد. ایشان در نهایت توصیه به اجرای طرحی در  قا DALدرگیر 
 .)50(گوهورت نمودند 
انفارکتوس حاد میوکارد برا مقاله ای تحت عنوان  6265چوآ و همکارانش در سال  .62
سال از یک مرکز را منتشرر نمودنرد.  02ه تجرب در بیماران جوان، TSصعود قطعه 
درصد از بیماران با انفارکتوس حاد را افراد جروانتر از 22/0ایشان نشان دادند که 
سال به خود اختصاص می دهند. به طور غالب مردان سیگاری چراق برا سرطح  00
پایین نسبت به افراد با سن برالاتر هسرتند.  ایشران بیران  LDHتری گلیسرید بالا و 
ودند که افراد کم سن تر مدت زمران بسرتری کمترری در بیمارسرتان بسرتری نم
ایشان در نهایت نتیجه گرفتند که مصرف سریگار، چراقی و دیرس لیپیردمی  بودند.













 :نوع پژوهش  3-1
 اپیدمیولوژی توصیفی
 
 جامعه پژوهش و روش نمونه گیری  3-2
برای اولرین بار،کره  TSدر این مطالعه بیماران مبتلا به انفارکتوس میوکارد با صعود قطعه
ظیرر تنگری نفرس، خسرتگی و سررگیجه، درد با درد قفسه سینه و یا علائم معادل آنرژین ن 
لغایرت  5402اپیگاستر و ضعف و بی حالی ناگهانی مراجعه کرده بودند، از تاریخ شرهریور 
بصورت سرشماری مورد مطالعه قرار گرفتنرد. شرایان ذکرر اسرت بررای  0402شهریور
و   BMKPCو  KPCبیماران در بردو مراجعره بیومارکرهرای قلبری نظیرر آنرزیم هرای 
چک شد و بیماران مبتلا به انفارکتوس قلبی بر اسراس شررح حرال و معاینرات،  Iنین تروپو
بررسی های الکتروکاردیوگرافیرک و بررسری هرای آزمایشرگاهی تشرخیص داده شردند. 
میلی متر دردو لید مجاور هم در لیدهای اندامی و 2به افزایش بیش از   TSصعود قطعه
ر لیردهای پرره کوردیرال اطرلاق گردیرد.  میلری مترردر دو لیرد مجراور هرم د  5بیش از 
 معیارهای خروج از مطالعه : 
 که سابقه انفارکتوس های قدیمی و قبلی داشتند.  افرادی -2
 که دارای اسپاسم عروق کرونر نظیر آنژین پرینزمتال بودند .  افرادی -5






 :ابزار و روش گردآوری اطلاعات 3-3
اطلاعات اولیه دموگرافیک (جنس، سن، وزن، قد، بیماری زمینه ای، سابقه مصرف دخانیات، 
) و نروار قلرب LDH ,LDL ,GT ,lohC .toT,SB,SBFمواد مخدر و الکل)، آزمایشرات ( 
طلاعرات حاصرل از بیماران بررسی شد و در مرحله اول ثبت شدند. همچنرین در ادامره ا 
 بررسی آنژیوگرافی بیماران، در مرحله بعد ثبت گردید. 
) از طریرق شرواهد اکوکراردیوگرافی noitcarF noitcejE( FEکسر خروجی یرا همچنین 
 بیماران ثبت شد. 
 
 :روش تجزیه و تحلیل داده ها 3-4
و آزمایشات  اطلاعات اولیه دموگرافیک و ریسک فاکتور ها و معاینات و تغییرات نوار قلب
  )teehs atadبیماران و سپس اطلاعات آنژیوگرافی بیماران در فرم جمع آوری اطلاعات (
 گردآوری شد . 
  و  AVONAارائه شد و از تست های آماری نظیر   SSPSاطلاعات به نرم افزار آماری
 6/ 06جهت بررسی اسرتفاده گردیرد.  سرطح معنری داری در ایرن مطالعره   erauqs ihC








 :ملاحظات اخلاقی  3-5
کلیه داده های جمع آوری شده پس از اخذ رضایت کتبی از بیماران و با موافقت ریاسرت 
بیمارستان بوعلی سینای شهر قزوین و مدیر گروه آموزشی جمع آوری گردید. داده هرا 





 وابسته مستقل عنوان متغیر
 کیفی کمی
 مقیاس تعریف علمی
 اسمی گسسته پیوسته
رتبه 
 ای
 سال بر اساس سالهای زندگی فرد   ∗   ∗ سن
 بر اساس فنوتیپ بیمار  ∗    ∗ جنس
مرد/ 
 زن
مصرف دخانیات و 
 تریاک
  ∗    ∗
سال 10مصرف سیگار،قلیان و ........ در 
 اخیر و
 مصرف تریاک استنشاقی یا خوراکی
دارد /        
 ندارد
  *    * الکل
مصرف مداوم شراب بیش از یک لیوان 
میلی لیتری) یا معادل آن 110(
 مشروبات الکلی 
دارد /        
 ندارد
  ∗    ∗ هیپرلیپیدمی
 110>LDLبه صورت 
 برای آقایانLDH > 10و
 برای خانم ها و LDH>10و 
 100>GT
 دارد   /
 ندارد
  ∗    ∗ دیابت
 و یا  0×) 100 >(بصورت قند ناشتا 
 SB ≤110









  ∗    ∗ سابقه خانوادگی
عروقی درا قوام  -داشتن بیماری قلبی
سالگی و  00مذکر کمتر از  0درجه 
 سالگی 01مونث کمتر از 
 دارد  /
 ندارد
 درصد    بر طبق شواهد اکو کاردیو گرافی   ∗   ∗ FE
  ∗    ∗ محل درگیری عروق
محل درگیری شریانی در عروق 
 آناتومیک قلب
 دارد  /
 ندارد
  ∗    ∗ دورکمر
 سانتی متر و 010 >برای آقایان 
 سانتی متر 88 >برای خانم ها 
نرمال / 
 بالا
  ∗    ∗ IMB
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  :یافته های پژوهش-4-1
. میانگین سنی افراد مورد قرار گرفتندنفر مورد بررسی  200در این مطالعه 
سال  02/53 سال بود که دارای انحراف معیار 60/60بررسی در این مطالعه 
سال و  55سال بود. کمترین سن افراد مورد بررسی  60بود. میانه سنی افراد 
 سال را ایجاد می کند. 00سال بود که محدوده  54بیشترین سن 
زیر توزیع فراوانی افراد در گروه های سنی مختلف را به صورت  0-2نمودار 










توزیع فراوانی افراد در گروه های سنی مختلف: 4-1نمودار 
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نفر دیگر که  055ماران را زنان تشکیل می دادند و نفر از بی 03در مطالعه ما 
جمعیت مورد مطالعه بود را مردان تشکیل دادند که در واقع  %05/0معادل 
 غالب جمعیت مورد مطالعه ما را مردان به خود اختصاص داده بودند..
توزیع افراد بر اساس جنسیت در گروه های سنی مختلف به صورت زیر نشان 
 داده شده است. 
 
 توزیع فراوانی افراد مورد مطالعه بر اساس جنسیت و گروه سنی: 4-1جدول 




 15 94 2 tnuoC
 %0.001 %1.69 %9.3 puorG egA nihtiw %
 %1.41 %8.71 %4.2 xeS nihtiw %
 %1.41 %6.31 %6.0 latoT fo %
 sry 56-54
 371 841 52 tnuoC
 %0.001 %5.58 %5.41 puorG egA nihtiw %
 %9.74 %6.35 %4.92 xeS nihtiw %
 %9.74 %0.14 %9.6 latoT fo %
 sry 56>
 731 97 85 tnuoC
 %0.001 %7.75 %3.24 puorG egA nihtiw %
 %0.83 %6.82 %2.86 xeS nihtiw %
 %0.83 %9.12 %1.61 latoT fo %
 latoT
 163 672 58 tnuoC
 %0.001 %5.67 %5.32 puorG egA nihtiw %
 %0.001 %0.001 %0.001 xeS nihtiw %
 %0.001 %5.67 %5.32 latoT fo %
 
 
سال غالب بیماران را  00در سنین کمتر از همان گونه که مشاهده می شود 
د و از سوی دیگر در گروه های سنی بالاتر نمردان به خود اختصاص می ده




کیلوگرم و  55/05متوسط وزن و قد بیماران مورد مطالعه به ترتیب، 
 4/02کیلوگرم و  62/50ی متر بود که دارای انحراف معیار سانت 002/36
کیلوگرم  30کیلوگرم که در محدوده  55. میانه وزن بیماران بود سانتی متری
 کیلوگرم به عنوان بیشترین وزن قرار داشت. 552به عنوان کمترین وزن و 
و سانتی متر  602سانتی متر بود که کمترین قد موجود  002میانه قد بیماران 
 سانتی متر بود. 642بیشترین قد 
 05/55بررسی شاخص توده بدنی در بین بیماران نیز نشان دهنده میانگین 
واحد بود. کمترین میزان شاخص توده بدنی  05/02واحد بود که  دارای میانه 
 برآورد گردید. 00و بیشترین میزان آن  02
 02جهانی  عریف سازمان بهداشتتدر بررسی شاخص توده بدنی بر اساس 
 نفر چاق بودند. 05نفر اضافه وزن و  002نفر طبیعی،  352نفر لاغر، 
















 00نشان داده شده است در گروه سنی کمتر از  0-5همانگونه که در جدول 
د در حالی که در گروه سنی سال بیشتر افراد شاخص توده بدنی طبیعی داشتن
سال درصد افراد چاق افزایش یافته و به بیشترین میزان خود رسیده  00بالای 
 ).810.0=Pاست (
 
 توزیع فراوانی افراد مورد مطالعه بر اساس شاخص توده بدنی و گروه سنی: 4-2جدول 
 puorG IMB 
 latoT
 esebO thgiew revO lamroN milS
 puorG egA
 sry 54<
 15 7 81 42 2 tnuoC
 %0.001 %7.31 %3.53 %1.74 %9.3 puorG egA nihtiw %
 %2.41 %5.9 %4.21 %8.81 %4.51 puorG IMB nihtiw %
 %2.41 %9.1 %0.5 %7.6 %6.0 latoT fo %
 sry 56-54
 271 23 58 94 6 tnuoC
 %0.001 %6.81 %4.94 %5.82 %5.3 puorG egA nihtiw %
 %8.74 %2.34 %6.85 %3.83 %2.64 puorG IMB nihtiw %
 %8.74 %9.8 %6.32 %6.31 %7.1 latoT fo %
 sry 56>
 731 53 24 55 5 tnuoC
 %0.001 %5.52 %7.03 %1.04 %6.3 puorG egA nihtiw %
 %1.83 %3.74 %0.92 %0.34 %5.83 puorG IMB nihtiw %
 %1.83 %7.9 %7.11 %3.51 %4.1 latoT fo %
 latoT
 063 47 541 821 31 tnuoC
 %0.001 %6.02 %3.04 %6.53 %6.3 puorG egA nihtiw %
 %0.001 %0.001 %0.001 %0.001 %0.001 puorG IMB nihtiw %
 %0.001 %6.02 %3.04 %6.53 %6.3 latoT fo %
ایج سانتی متر بود. نت 54/53±02/65در این مطالعه میانگین دور کمر بیماران 
سانتی متر و بیشترین میزان  50سانتی متر  که کمترین میزان آن  54میانه 
 00سال و بیشتر از  00تا  00سال،  00سانتی متر بود. در گروه کمتر از  002
بود که بر  44/26±52/34و  54/06±52/23، 54/60±65/00سال به ترتیب 





 % 05زیع فراوانی بیماری های زمینه ای مشاهده شده که حدود درخصوص تو
جمعیت مورد مطالعه بیماری قند بالا یا همان دیابت شیرین را دارا بودند که 
می  بدون دیابت تشکیلنفر دیگر را افراد  655نفر بود.  24در واقع معادل 
 دادند.
راد مورد درصد اف 20/5نفر مشاهده شد که حدود  522هایپرلیپیدمی در 
خود  بدون هایپرلیپیدمی بهنفر دیگر را افراد  305بررسی بود. در حالی که 
 اختصاص داده بودند. 
افراد مبتلا به  %00د داشت که نفر وجو 002فشار خودن بالا یا هایپرتنشن در 
 ارکتوس قلبی را به خود اختصاص داده بود.انف
را در جنسیت های مختلف  توزیع فراوانی بیماری های زمینه ای 0-0 نمودار




14 06 04 namoW











یمارانتوزیع فراوانی بیماری زمینه ای در جمعیت مورد مطالعه بر اساس جنسیت ب: 4-3نمودار 
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افراد دیابتی  یبررسی دیابت قندی در بیماران نشان داد  که به طور معنادار
 در سنین بالاتری نسبت به افراد غیر دیابتی دچار سکته قلبی شده اند 
میانگین سنی افراد را در این خصوص به تفکیک  0-0). جدول 20.0=eulaV P(
 نشان می دهد.
 
در خصوص بیماری هایپر لیپیدمی برخلاف دیابت قندی چنین نتیجه ای 
مشاهده نشد. در واقع میانگین سنی افراد بین دو گروه مبتلا و غیر مبتلا 
 نشان داده شده است. 0-0اختلاف معناداری نداشت که در جدول 
در بررسی فشار خون مبتلایان مشاهده شد که افرادی که مبتلا به سکته قلبی 
به افرادی که فشار بودند و فشار خون داشتند متوسط سن بالاتری نسبت 
 نشان داده شده است. 0-0خون نداشتند دارا بودند که در جدول 
 میانگین سنی افراد بر اساس ابتلا به دیابت شیرین: 4-3ول جد
 eulaV P noitaiveD .dtS naeM N MD 
 gAe
 959.31 12.95 072 oN
 20.0
 439.21 53.46 19 seY
 میانگین سنی افراد بر اساس ابتلا به هایپرلیپیدمی: 4-4جدول 
 eulaV P noitaiveD .dtS naeM N PLH 
 egA
 97.31 30.16 742 oN
 SN
 69.31 86.95 211 seY
 tnacifingiS toN :SN 
 میانگین سنی افراد بر اساس ابتلا به پرفشاری خون: 4-5جدول 
 eulaV P noitaiveD .dtS naeM N NTH 
 egA
 297.31 26.75 591 oN
 1000.0<
 022.31 09.36 661 seY
 55
 
در بررسی توزیع افراد مبتلا به دیابت در گروه های سنی مختلف شواهد زیر 
نیز  دیابتی هابه طور معناداری در فراوانی  ،یافت گردید. با افزایش سن افراد
 ). 600.0=Pافزایش می یابد (
 زیع فراوانی افراد مبتلا به دیابت قندی و سکته قلبی در گروه های سنی مختلفتو: 4-6جدول 
 puorG egA 
 latoT
 sry 56> sry 56-54 sry 54<
 MD
 oN
 072 09 731 34 tnuoC
 %0.001 %3.33 %7.05 %9.51 MD nihtiw %
 %8.47 %7.56 %2.97 %3.48 puorG egA nihtiw %
 %8.47 %9.42 %0.83 %9.11 latoT fo %
 seY
 19 74 63 8 tnuoC
 %0.001 %6.15 %6.93 %8.8 MD nihtiw %
 %2.52 %3.43 %8.02 %7.51 puorG egA nihtiw %
 %2.52 %0.31 %0.01 %2.2 latoT fo %
 latoT
 163 731 371 15 tnuoC
 %0.001 %0.83 %9.74 %1.41 MD nihtiw %
 %0.001 %0.001 %0.001 %0.001 puorG egA nihtiw %
 %0.001 %0.83 %9.74 %1.41 latoT fo %
 
نشان می دهد که توزیع فراوانی افراد مبتلا به سکته قلبی بر اساس  0-5جدول 
گروه های سنی و ابتلا به هایپرلیپیدمی به چه نحوی است. همانگونه که 
ر دچار مشاهده می شودغالب بیماران مبتلا به هایپرلیپیدمی در سنین بالات
سکته قلبی شده اند. ولی این مسئله از نظر آماری معنادار نبوده 
 ).951.0=Pاست(
 
 توزیع فراوانی افراد مبتلا به هایپرلیپیدمی و سکته قلبی در گروه های سنی مختلف: 4-7جدول 4-7چدول 
 puorG egA 
 latoT
 sry 56> sry 56-54 sry 54<
 PLH
 oN
 742 89 121 82 tnuoC
 %0.001 %7.93 %0.94 %3.11 PLH nihtiw %
 %8.86 %3.72 %7.33 %8.7 latoT fo %
 seY
 211 93 25 12 tnuoC
 %0.001 %8.43 %4.64 %8.81 PLH nihtiw %
 %2.13 %9.01 %5.41 %8.5 latoT fo %
 latoT
 953 731 371 94 tnuoC
 %0.001 %2.83 %2.84 %6.31 PLH nihtiw %




مشاهده شد که پرفشاری خون در بیماران مبتلا به سکته قلبی نیز طی بررسی 
در گروه های سنی مختلف دارای تفاوت معناداری از نظر توزیع فراوانی افراد 
درصد از  50). به طوری که 100.0<Pدرصد افراد درگیر دارا می باشد ( و
 سال قرار گرفتند.  00شتند در گروه سنی بالای افرادی که پرفشاری خون دا
 
 
 توزیع فراوانی افراد مبتلا به پرفشاری خون و سکته قلبی در گروه های سنی مختلف: 4-8دول ج
 puorG egA 
 latoT
 sry 56> sry 56-54 sry 54<
 NTH
 oN
 591 95 79 93 tnuoC
 %0.001 %3.03 %7.94 %0.02 NTH nihtiw %
 %0.45 %1.34 %1.65 %5.67 puorG egA nihtiw %
 %0.45 %3.61 %9.62 %8.01 latoT fo %
 seY
 661 87 67 21 tnuoC
 %0.001 %0.74 %8.54 %2.7 NTH nihtiw %
 %0.64 %9.65 %9.34 %5.32 puorG egA nihtiw %
 %0.64 %6.12 %1.12 %3.3 latoT fo %
 latoT
 163 731 371 15 tnuoC
 %0.001 %0.83 %9.74 %1.41 NTH nihtiw %
 %0.001 %0.001 %0.001 %0.001 puorG egA nihtiw %











 40/2نفر معادل  202در بررسی عادات اجتماعی در بیماران مشاهده شد که 
مصرف درصد نیز سابقه  35/2نفر معادل  262درصد افراد سیگاری بودند. 
نفر اشاره گردید که  4مواد مخدر را داشتند. سابقه مصرف الکل فقط در 
 درصد افراد مورد بررسی بود. 5/0معادل 
نشان  0-0توزیع فراوانی سابقه عادات اجتماعی افراد مورد بررسی در نمودار 










9 101 141 seY




















یگار در بررسی توزیع افراد در گروه های سنی مختلف از نظر مصرف س
درصد افراد سیگاری بودند  30/0سال  00مشاهده شد که در گروه افراد زیر 
و با افزایش سن از میزان مصرف سیگار کاسته شده است. این مسئله از نظر 
 ). 100.0<Pآماری کاملاً معنادار بود (
  بررسی توزیع فراوانی افراد از نظر مصرف سیگار در گروه های سنی: 4-9جدول 
 puorG egA 
 latoT
 sry 56> sry 56-54 sry 54<
 gnikomS
 oN
 022 801 69 61 tnuoC
 %0.001 %1.94 %6.34 %3.7 gnikomS nihtiw %
 %9.06 %8.87 %5.55 %4.13 puorG egA nihtiw %
 %9.06 %9.92 %6.62 %4.4 latoT fo %
 seY
 141 92 77 53 tnuoC
 %0.001 %6.02 %6.45 %8.42 gnikomS nihtiw %
 %1.93 %2.12 %5.44 %6.86 puorG egA nihtiw %
 %1.93 %0.8 %3.12 %7.9 latoT fo %
 latoT
 163 731 371 15 tnuoC
 %0.001 %0.83 %9.74 %1.41 gnikomS nihtiw %
 %0.001 %0.001 %0.001 %0.001 puorG egA nihtiw %
 %0.001 %0.83 %9.74 %1.41 latoT fo %
بررسی افراد از نظر مصرف مواد مخدر در گروه های سنی مشاهده شد در 
 00تا  00لب بیماران مواد مخدر مصرف نمی کردند ولی در گروه افراد اکه غ
سال بیشترین فراوانی از نظر مصرف مواد مخدر مشاهده شد که این مسئله 
 ).200.0=Pنیز از نظر آماری معنادار بود (
  فراوانی افراد از نظر مصرف مواد مخدر در گروه های سنی بررسی توزیع : 4-11جدول 
 puorG egA 
 latoT
 sry 56> sry 56-54 sry 54<
 muipO
 oN
 952 211 211 53 tnuoC
 %0.001 %2.34 %2.34 %5.31 muipO nihtiw %
 %9.17 %1.13 %1.13 %7.9 latoT fo %
 seY
 101 42 16 61 tnuoC
 %0.001 %8.32 %4.06 %8.51 muipO nihtiw %
 %1.82 %7.6 %9.61 %4.4 latoT fo %
 latoT
 063 631 371 15 tnuoC
 %0.001 %8.73 %1.84 %2.41 muipO nihtiw %




مصرف الکل در گروه بررسی افراد دچار انفارکتوس قلبی مشاهده شد که 
رصد را به خود اختصاص داده است و این مسئله بیشترین د سال 00زیر سنی 
 ).100.0<Pاز نظر آماری معنادار بوده است (
  بررسی توزیع فراوانی افراد از نظر مصرف الکل در گروه های سنی: 4-11جدول 
 puorG egA 
 latoT
 sry 56> sry 56-54 sry 54<
 lohoclA
 oN
 253 531 271 54 tnuoC
 %0.001 %4.83 %9.84 %8.21 lohoclA nihtiw %
 %5.79 %5.89 %4.99 %2.88 puorG egA nihtiw %
 %5.79 %4.73 %6.74 %5.21 latoT fo %
 seY
 9 2 1 6 tnuoC
 %0.001 %2.22 %1.11 %7.66 lohoclA nihtiw %
 %5.2 %5.1 %6.0 %8.11 puorG egA nihtiw %
 %5.2 %6.0 %3.0 %7.1 latoT fo %
 latoT
 163 731 371 15 tnuoC
 %0.001 %0.83 %9.74 %1.41 lohoclA nihtiw %
 %0.001 %0.001 %0.001 %0.001 puorG egA nihtiw %






نفر) افراد دارای  005درصد ( 00/0در این مطالعه مشاهده شد که حدود 
وام در اق سالگی 60ته قلبی پیش از سابقه خانوادگی منفی در خصوص بروز سک
نفر  022درصد باقی مانده که معادل  20/4داشته اند در حالی که  درجه یک
 بودند سابقه خانوادگی مثبت در خصوص بروز سکته قلبی داشتند.
سال بیشتر از  00مطالعه ما نشان داد که سابقه خانوادگی مثبت در افراد زیر 
باشد که این مسئله نیز از نظر آماری کاملاً  ته قلبی میدیگر افراد دچار سک
 ).100.0<Pمعنادار بود (
  بررسی توزیع فراوانی افراد از نظر سابقه خانوادگی مثبت در گروه های سنی: 4-21جدول 
 puorG egA 
 latoT
 sry 56> sry 56-54 sry 54<
 HF
 oN
 642 021 001 62 tnuoC
 %0.001 %8.84 %7.04 %6.01 HF nihtiw %
 %1.86 %6.78 %8.75 %0.15 puorG egA nihtiw %
 %1.86 %2.33 %7.72 %2.7 latoT fo %
 seY
 511 71 37 52 tnuoC
 %0.001 %8.41 %5.36 %7.12 HF nihtiw %
 %9.13 %4.21 %2.24 %0.94 puorG egA nihtiw %
 %9.13 %7.4 %2.02 %9.6 latoT fo %
 latoT
 163 731 371 15 tnuoC
 %0.001 %0.83 %9.74 %1.41 HF nihtiw %
 %0.001 %0.001 %0.001 %0.001 puorG egA nihtiw %





م نفر بدون بیماری سندر 305مطالعه از سوی دیگر در بیماران مورد 
بودند. یافته  نفر نیز دارای این بیماری 052متالوبیک در نظر گرفته شدند و 
ها حکایت از آن داشتند که تفاوت معناداری از نظر گروه سنی افراد و ابتلا به 
 .)233.0=P(این سندرم وجود ندارد
 
  در گروه های سنی سندرم متابولیکبررسی توزیع فراوانی افراد از نظر : 4-31جدول 
 puorG egA 
 latoT




 632 38 711 63 tnuoC
 cilobateM nihtiw %
 esaesiD mordnyS
 %0.001 %2.53 %6.94 %3.51
 %7.56 %0.16 %0.86 %6.07 puorG egA nihtiw %
 %7.56 %1.32 %6.23 %0.01 latoT fo %
 seY
 321 35 55 51 tnuoC
 cilobateM nihtiw %
 esaesiD mordnyS
 %0.001 %1.34 %7.44 %2.21
 %3.43 %0.93 %0.23 %4.92 puorG egA nihtiw %
 %3.43 %8.41 %3.51 %2.4 latoT fo %
 latoT
 953 631 271 15 tnuoC
 cilobateM nihtiw %
 esaesiD mordnyS
 %0.001 %9.73 %9.74 %2.41
 %0.001 %0.001 %0.001 %0.001 puorG egA nihtiw %







اطلاعات آمار توصیفی داده های پروفایل قندی، لیپیدی، فشار  0-02جدول 
 را به اختصار نشان می دهد.  FEخون، 
 
  
 آمار توصیفی متغیرهای کمی مورد بررسی در جامعه انفارکتوس قلبی: 4-41جدول 
 noitaiveD .dtS naeM mumixaM muminiM N 
 690.27 13.521 495 16 163 SBF
 392.29 19.361 056 86 163 SB modnaR
 953.14 49.961 033 06 163 lortselohC latoT
 635.62 52.59 291 63 163 LDL
 199.11 86.34 59 71 163 LDH
 932.19 15.331 877 63 163 GT
 183.71 53.58 241 03 163 erusserP cilotsaiD
 648.72 59.431 032 07 163 erusserP cilotsyS






در بررسی و مقایسه میانگین متغیر های آزمایشگاهی در بین مبتلایان به سکته 
 قلبی از نظر گروه های سنی مشاهده شد که تفاوت معنادار فقط در خصوص
 گلیسرید مشاهده شد. مطالعه ما نشان می دهد و تری LDL کلسترول تام،
سال وضعیت کلسترول تام،  00افراد دچار سکته قلبی در گروه سنی کمتر از 
و تری گلیسرید بالاتری نسبت به باقی گروه های سنی دارند و این  LDL
اطلاعات لازم را نشان می  0-02ئله از نظر آماری معنادار است. جدول سم
 دهد.
 








 054 66 981.87 35.131 15 sry 54<
 306.0
 005 16 040.76 35.121 371 sry 56-54
 495 27 180.67 77.721 731 sry 56>
 495 16 690.27 13.521 163 latoT
 modnaR
 SB
 056 37 215.631 09.571 15 sry 54<
 670.0
 535 86 971.47 34.251 371 sry 56-54
 905 67 337.19 39.371 731 sry 56>
 056 86 392.29 19.361 163 latoT
 latoT
 lortselohC
 752 88 661.54 48.871 15 sry 54<
 630.0
 033 06 516.04 85.271 371 sry 56-54
 992 09 901.04 92.361 731 sry 56>
 033 06 953.14 49.961 163 latoT
 LDL
 051 94 243.62 68.101 15 sry 54<
 100.0<
 261 63 036.62 89.89 371 sry 56-54
 291 74 020.52 80.88 731 sry 56>
 291 63 635.62 52.59 163 latoT
 LDH
 59 12 594.61 87.44 15 sry 54<
 807.0
 58 22 042.01 42.34 371 sry 56-54
 57 71 531.21 48.34 731 sry 56>
 59 71 199.11 86.34 163 latoT
 GT
 877 63 289.571 67.791 15 sry 54<
 100.0<
 044 64 728.26 43.921 371 sry 56-54
 324 14 131.16 68.411 731 sry 56>
 877 63 932.19 15.331 163 latoT
 46
 
و دیاستولی در بیماران شاخص های کسر خروجی قلب و فشار خون سیستولی 
دارای تفاوت کاملا آماری است که با  ،در بین بیماران FEما نشان داد که فقط 
 ).1000.0< Pکسر خروجی کاهش می یابد (میانگین  یسن گروه افزایش
 
 و فشار خون سیستولی و دیاستولی بر اساس گروه های سنی FEمیانگین شاخص های : 4-61جدول 





 611 06 932.31 57.38 15 sry 54<
 622.0
 021 05 237.61 99.68 371 sry 56-54
 241 03 353.91 78.38 731 sry 56>
 241 03 183.71 53.58 163 latoT
 erusserP cilotsyS
 032 07 981.03 69.921 15 sry 54<
 483.0
 212 08 636.62 06.531 371 sry 56-54
 812 07 744.82 99.531 731 sry 56>
 032 07 648.72 59.431 163 latoT
 erutcarF noitcejE
 06 52 331.9 92.54 15 sry 54<
 100.0<
 06 01 127.01 75.34 371 sry 56-54
 06 01 532.01 54.83 731 sry 56>





 502در بررسی انواع سکته قلبی بیشتر بیماران سکته قلبی تحتانی داشتند که 
درصد جمعیت مورد مطالعه را به خود اختصاص می دادند.  00/4نفر معادل 
-0. نمودار قرار داشتدرصد  00/3نفر معدل  302پس از آن سکته قدامی با 
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توزیع فراوانی رگ درگیر نیز که در افراد تحت آنژیوگرافی بدست آمد 
مورد درگیری  252، DALمورد درگیری  502نفر  200نشان داد که از 
 درگیر بوده است. XCLمورد  30 در وداشتند  ACR
نهایتاً از مجموع کل افرادی که تحت آنژیوگرافی قرار گرفتند درگیری 
نفر  54بودند.  DVS) %45/0نفر ( 54زیر مشاهده شد. عروقی به شرح 
 DAC dliM) %5/5نفر ( 62و  DV3) %30/0نفر  ( 552)، %45/0( DV2
در رگ  %60بیمار درگیری بالای  4لازم به ذکر است که در  ند.اهگزارش شد





ی میانگین سنی افراد مبتلا به سکته قلبی و تحت آنژیوگرافی که عروق بررس
درگیر ایشان مشخص شده بود نشان داد که بر اساس نوع رگ درگیر تفاوت 
نتایج را بر اساس  0-52آماری معناداری در بین گروه ها وجود ندارد. جدول 
 آنالیز واریانس یک طرفه نشان می دهد.
 






 eulaV P mumixaM muminiM
 58 03 349.31 77.85 261 DAL
 025.0
 38 72 983.41 88.85 84 XCL
 58 03 717.21 65.06 121 ACR








توزیع فراوانی افراد مبتلا به سکته قلبی و تحت آنژیوگرافی در گروه های 
به اختصار نشان داده  0-32سنی مختلف نتایج زیر را نشان داد که در جدول 
درصد افراد در گروه سنی کمتر  30بررسی آماری نشان داد که  شده است.
ات مشاهده شده از داشتند. با این وجود اختلاف DALسال درگیری در  00از 
 ).084.0=Pنظر آماری معنادار نبود (
 








 261 95 47 92 tnuoC
 %0.001 %4.63 %7.54 %9.71 lesseV devlovnI nihtiw %
 %9.84 %8.15 %3.44 %0.85 puorG egA nihtiw %
 %9.84 %8.71 %4.22 %8.8 latoT fo %
 XCL
 84 51 72 6 tnuoC
 %0.001 %2.13 %2.65 %5.21 lesseV devlovnI nihtiw %
 %5.41 %2.31 %2.61 %0.21 puorG egA nihtiw %
 %5.41 %5.4 %2.8 %8.1 latoT fo %
 ACR
 121 04 66 51 tnuoC
 %0.001 %1.33 %5.45 %4.21 lesseV devlovnI nihtiw %
 %6.63 %1.53 %5.93 %0.03 puorG egA nihtiw %
 %6.63 %1.21 %9.91 %5.4 latoT fo %
 latoT
 133 411 761 05 tnuoC
 %0.001 %4.43 %5.05 %1.51 lesseV devlovnI nihtiw %
 %0.001 %0.001 %0.001 %0.001 puorG egA nihtiw %









بررسی کلیه متغیر ها بر اساس نوع سکته قلبی حکایت از آن داشتند که 
افرادی که سکته جانبی یا همان لترال داشته اند متوسط سن بالاتری داشتند و 
زیع سال بود. تو 50داشت سن  IM .taL hgiHدر خصوص یک نفر بیماری که 
معنادار عروقی در انواع سکته قلبی و تعداد رگ درگیر نیز وجود داشت که 
به طوری که افرادی که انفارکتوس  نشان داده شده است. 0-42در جدول 







 لودج19-4رگومد یاه رییغتم یسررب :یبلق سوتکرافنا عاونا ساسا رب رطخ لماوع و فیفا 
 
Ant. MI Post. MI Lat. MI Inf. MI Extensive MI High Lat. MI 
P 
Value 
Age 60.41±13.94 60.07±13.18 56.50±25.67 60.27±13.38 65.90±12.67 32.00±0.00 0.033 
Sex(F/M) 32/126 5/9 1/3 38/123 9/12 0/2 0.216 
Weight 73.36±12.05 68.21±11.51 74.50±19.05 72.80±13.20 70.71±12.49 77.00±0.00 0.698 
Height 166.02 ±8.36 165.14±8.36 172.00±20.84 164.16±9.59 163.52±9.00 168.00±0.00 0.271 
BMI 26.66±4.36 25.06±4.24 24.87±2.22 27.00±4.30 26.60±5.05 27.28±0.00 0.621 
W.C        
DM 38 6 1 42 4 0 0.611 
HLP 48 3 1 53 7 0 0.866 
HTN 64 4 2 82 13 0 0.106 
Smoker 56 9 3 63 7 2 0.70 
Opium 41 4 2 48 5 0 0.580 
Alcohol 4 0 2 3 0 0 0.000 
FH 48 9 0 53 3 2 0.006 
Metabolic 
Syndrom 
47 4 1 64 7 0 0.374 
FBS 115.98±56.81 139.00±71.90 127.50±58.56 128.92±79.26 157.38±108.78 160.00±0.00 0.147 
Random 
BS 
154.93±77.98 214.36±134.08 178.75±142.09 161.86±83.55 217.76±170.33 132.00±0.00 0.020 
Tot Chol 173.82±37.44 171.21±22.27 128.00±32.42 165.54±46.18 182.00±35.251 194.00±0.00 0.079 
LDL 94.80±25.10 93.57±15.23 105.50±11.70 94.68±29.33 102.57±22.62 108.00±0.00 0.728 
HDL 42.16±10.46 48.93±12.38 68.75±32.54 43.53±11.98 48.43±11.47 43.00±0.00 0.000 
TG 139.91±94.96 102.29±38.38 150.75±16.76 130.79±93.91 127.10±77.45 139.00±0.00 0.732 
Systolic 
Pressure 
134.99±25.35 130.93±36.52 112.25±28.28 136.76±29.92 129.67±23.02 133.00±0.00 0.496 
Diastolic 
Pressure 
85.82±17.24 87.71±19.66 79.50±22.53 85.27±17.82 82.29±14.04 90.00±0.00 0.900 
EF 39.27±10.20 43.21±12.65 37.50±15.00 44.78±10.34 37.38±8.00 55.00±0.00 0.000 
Involved Vessle (N) 
0.000 
LAD 112 5 0 32 11 2 
LCX 12 8 2 26 0 0 
RCA 29 1 0 89 2 0 
Number of Vessels Involved (N) 
SVD 53 5 0 38 1 0 
0.004 
2VD 37 6 2 46 6 0 
3VD 60 1 0 60 4 2 








 فصل پنجم :








 :بحث و تفسیر نتایج 5-1
کل مرگها در جهان برود. امرا در  %62در آغاز قرن بیستم بیماریهای قلبی عروقی مسئول 
مرگها در کشرورهای توسرعه یافتره و  %60آغاز قرن بیست و یکم بیماریهای قلبی مسئول 
، 6565مرگها در کشورهای در حال توسعه می باشد. پیش بینری مری شرود ترا سرال  %05
میلیون نفر را از بین خواهد برد. این انتقال اپید میولوژیرک در  05لبی سالیانه بیماریهای ق
باشرد و دموگرافیک در جوامع مختلرف مری  اجتماعی و اثر تغییر شرایط مختلف اقتصادی،
 .)50(شناسایی دقیق قرار بگیرد  باید مورد بررسی و
) در کشورهای پیشرفته شایعترین علرت مررگ و نراتوانی DHIبیماریهای ایسکمیک قلب(
 52کند. در آمریکرا بریش از  است و بیشترین بار مالی را نسبت به سایر بیماریها ایجاد می
 می باشند.  DHIیلیون نفر مبتلا به م
ای ررر ها در بیماران بستری در کشورهانفارکتوس حاد میوکارد یکی از شایعترین تشخیص
انفرارکتوس  دچرار  ،پیشرفته و در حال توسعه می باشد. در آمریکا سالیانه یک میلیون نفر
ی در واحد هرای ال انفارکتوس قلبرحدود یک میلیون نفر با احتم و شوندحاد میوکارد می
ناشری از  روز اول) 60. مررگ و میرر زودرس (در )00-00(شروند  بسرتری مری UCC
دن بره رآن قبل از رسیر  %60درصد است که بیش از  60انفارکتوس حاد میوکارد حدوداً 
 میر داخل بیمارستانی در دو دهه گذشرته حردود  میزان مرگ و یمارستان رخ می دهد.ب
بیماری که پرس از انفرارکتوس حرراد زنرررده  05تقریباً از هر  کاهش یافته اسرت اما %60
 .)20( مانند یک نفر در طول سال اول می میردمی
توسرط پرلاک  انفارکتوس حراد میوکرارد در اثرر انسرداد کامرل شرریان کرونرر کره قربًلا 
یند مرزمن برا آپدیده آترواسکلروز یک فر ایجاد می شود. آترواسکلروز تنگ شده است،
 47
 
 علل مختلف است که در طول سالها باعث تشکیل پلاک در جدار عروق کرونر مری شرود. 
باعرث پیشررفت و  2تجمع لیپوپروتئینها  و تغییرات اکسیداسیون و گلیکاسیون غیر آنزیمی
ا و ررر اژهرروفرربزرگ شدن تدریجی پلاک می گردد. از طرفری تجمرع فاگوسریتها و ماک 
ابی باعث پیشرفت آترواسکلروز رررالته فرایند ای عضله صاف در یکررراجرت سلولهرررمه
مبروژنز وتر . زخمی شدن پلاک آترواسکلروز باعث فعال شردن رونرد )40, 20( می شود
شده و در محل ضرایعه یرک لختره دیرواره ای تشرکیل گردیرده و باعرث انسرداد شرریان 
که یک منقبض کننده قروی A2ان رشدن ترمبوکس آزادکرررونر می شود. تجمع پلاکتها و 
 است باعث انسداد کامل رگ می شود.
شرده و باعرث آترواسرکلروز عوامل خطرساز ایجرررادکننده ی آترواسرکلروز شناسررایی 
دی، رزودرس مری شروند کره عبارتنرد از مصررف دخانیرات، فشرارخون برالا، دیابرت قنر
ایسکمیک قلبی در فامیل درجه اول (در آقایان  هیپرلیپیدمی و سابقه فامیلی مثبت بیماری
جدیرد  سال). در سالهای اخیرعوامل خطرساز 00سال و در خانمها زودتر از  00 زودتر از
رفته و مطررح مری باشرند از جملره چراقی، کراهش ری قررار گر رردیگری هم مورد بررس
در  aوپروتئین ای فیزیکی در زندگی روزانه، رژیم غذایی آتروژنیک، افرزایش لیپر رفعالیته
, 20()، و اختلال قنرد ناشرتا PRCموسیستئین در خررون، عوامل التهابی (وخرون، افزایش ه
بیماری قلبری عروقری علاوه بر این موارد جنسیت نیز از دیگر عوامل دخیل در بروز  .)40
در صرورت وجرود ریسرک فاکتورهرای  مردها شایعتراسرت و  درمی باشد، به طوری که 
ریسک فراکتور برا هرم باعرث چنرد  ر می شود. وجود چندرروز آن بیشتال برمختلف احتم
                                                 
 noitacylg  citamyzne  noN .1
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در خانمها پرس از سرن  همچنیرن .برابر شدن احتمال بیماری قلبی عرررروقی خواهد شرد
 ی ریسک افزایش می یابد.رریائسگ
ترا  00سال بود و بیشتر افراد در محدوده سنی  60/0میانگین سنی بیماران در مطالعه ما 
سال قرار داشتند. غالب بیماران را مردان تشکیل می دادند ولی با افزایش گروه سنی  00
 5502کازرانی در مطالعه خود که در سرال  بیماران درصد زنان درگیر نیز افزایش یافت.
که شریوع انفرارکتوس قلبری در  کرددر کرمانشاه انجام داده بود نیز مشاهده  3502الی 
 بر رویاه گیلان ررابهی که در دانشگرردر مطالعه مش .)65(ست مردان به مراتب شایع تر ا
یشرتر گرزارش شرد انجام شده است شیوع انفارکتوس در مررردان ب بیمار بستری 6662
بقایی بیان نیز نتایج مشابهی را گرزارش نمروده اسرت. البتره ایشران بیشرترین سرن  .)25(
بروده سال بیان کرده اند ولی شریوع بیمراری در مرردان شرایع ترر  45تا  65درگیری را 
 .)55(است
یماران در مطالعه مرا در محردود اضرافه وزن قررار داشرت میانگین شاخص توده بدنی ب
سال  00که در گروه افراد زیر  ندکواراس و همکاران برخلاف ما نشان دادواحد).  05/55(
در حالی که در مطالعه ما نشان داده شد که  و بالای آن تفاوتی از نظر چاقی وجود ندارد
تند و این مسئله از نظر آماری معنادار سال هس 00بیشتر افراد چاق مربوط به افراد بالای 
  .)60(است 
ما نشان دادیم که غالب بیمارانی که دچار سکته قلبی شده بودنرد دارای پرفشراری خرون 
بودند که این موضوع اهمیت این بیماری را جهت درمان و پیشگیری از آن و حتی درمان 
دقیق تر این بیماری بیان می کند. پس از آن دیس لیپیدمی و نهایتاً دیابت قنردی عوامرل 
میانگین سرنی افررادی که شیوع کمتری در بین بیماران سکته قلبی داشتند. خطری بودند 
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که فشار خون و دیابت قندی داشتند و دچار سکته قلبی شده بودند در مطالعه ما به طور 
شیوع تمام این بیماری ها در  معناداری از افرادی که این بیماری ها را نداشتند بیشتر بود.
ازرانی نیز در مطالعه خود از فشار خون به عنوان یکی از شایع کمردان بیشتر از زنان بود. 
در مطالعره بیماران مشاهده شد. همچنرین  %00است که در ترین عوامل خطر یاد کرده 
و  02درصد شیوع به ترتیب ایشان از هایپرلیپیدمی و دیابت نیز به عنوان عوامل خطر که 
 35/0خرون برالا (  فشرار برزیگرر و همکرارش نیرز . )65(است  شده درصد داشتند یاد 52
یک مطالعره وسریع در  در .)25( کردندگزارش  را به عنوان یک عامل خطر اصلی درصد)
 درصرد خانمهرا و  03/0بیمار ملاحظه شد که در  300552دربررسی  dnalevelCکلینیک 
درصد مردها حداقل یک ریسک فاکتور اصلی شناخته شرده وجرود دارد و مصررف  63/0
مردها و مصرف سیگار بعلاوه دیابت، شرایعترین عامرل سیگار شایعترین ریسک فاکتور در 
هزار بیمار برا شرواهد  50یک مطالعه جدید در بین حدود  در .)05(است  بودهدر خانمها 
سرپس  درصرد) و  23/3شرایعترین ریسرک فراکتور فشرارخون برالا برود (  ،آتروترومبوس
همروده و همکرارانش نشران  .)05( گرزارش شرده اسرت  درصد) 55/0( هیپرکلسترولمی
دادند که شیوع دیابت قندی در بین مردان مبتلا به بیماری های عروق کرونر قلبی شایع 
کواراس و همکاران نیرز ماننرد آنچره مرا نشران دادیرم نشران داد کره برین  .)05(تر است
حسرینی و  .)60(لیپیدمی و گروه های سنی اختلافی از نظر توزیع افراد وجود نردارد هایپر
ریافتند فشارخون، بیماری دیابت و هیپرلیپیردمی در سرنین برالاتر شریوع د )20(همکاران 
لازم به ذکر اسرت در مطالعره ی  بیشتری داشته که به لحاظ آماری معنی دار بوده است.
ما با توجه به اینکه از نظر اجتماعی مصرف الکل قبح اجتماعی داشته احتمالاً افرراد مصررف 
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ه نکرده اند و لذا مصرف آن قابل ارزیرابی و تعمریم کننده بیان درستی از مصرف آن ارائ
 به کل جامعه ایرانی نمی باشد.
ند که از منتشر نمودند بیان نمود 4665در مطالعه ای که رینکونین و همکارانش در سال 
درصد دارای حداقل یکی از عوامل خطر ماژور شناخته شده  34بیماران دچار انفارکتوس 
ر در مطالعه ایشان فشار خون برالا معرفری شرده اسرت کره هستند. شایع ترین عامل خط
خوت و همکارانش درصرد وجرود حرداقل یرک . )05(درصد افراد دارا بوده اند 50حدود 
 انددرصد گزارش نموده  63حدود  رکتوس قلبی،کل بیماران با انفا عامل خطر را در بین
 .)05(
ساختار جامعه ما می تواند در توجیه این پدیده کمک کننرده باشرد. انتظرار مری رود کره 
سندرم متابولیک و پیرو آن دیابت قندی و دیس لیپیدمی نیز شیوع بالایی داشرته باشرند 
ولی با توجه به این موضوع که جمعیت مردمی ما کماکران شرکل کراملاً صرنعتی بره خرود 
ت می توان این انتظار را داشت که الگوی متفاوتی را در برین بیمراران خرود در نگرفته اس
مقایسه با کشورهای توسعه یافته داشته باشیم. شاید از این رو شیوع سندرم متابولیک در 
 بود و در گروه های سنی تفاوتی نشان نداد.   %00مطالعه ما حدود 
درصد نیز مصرف مواد مخدر  35د و درصد افراد سیگاری بودن 40در مطالعه ما حدود 
را ذکر می کردند. با این وجود مصرف الکل در مطالعه ما به طور چشمگیری پایین بود و 
کازرانی بیان می کند که مصرف سیگار در مطالعه ایشان شایع نفر گزارش شد.  4فقط در 
در  .)65( بیماران وجود داشرته  %00امل خطر ماژور در بیماران بوده است که در عترین 
 50/0مصرف سیگار (شایع ترین عامل خطر نیز در گیلان اجرا نمود برزیگر مطالعه ای که 
بقایی بیان نموده است که شایع ترین عامل خطرر انفرارکتوس  .)25(گزارش شد درصد) 
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قلبی در جامعه ارومیه مصرف سیگار و همچنین فشار خون است که مشابه نترایج ماسرت 
 .)55(
در کرل دارای سرابقه خرانوادگی مثبرت بودنرد و  هسال 00 -00در مطالعه ما بیشتر افراد 
سال با سکته قلبی دارای سرابقه خرانوادگی مثبرت بودنرد.  00درصد افراد زیر  03حدود 
 .)25(بیان نمود  درصد 00/5برزیگر نیز درصد افراد مبتلا با سابقه خانوادگی مثبت را 
ما نشان دادیم که شیوع انفارکتوس تحترانی و سرپس قردامی قلبری برالاتر از دیگرر انرواع 
انفارکتوس می باشد. از سوی دیگر به طور کلی شایع ترین رگ درگیر برر اسراس یافتره 
شیوع بیشتری داشت. نهایتاً ما دریافتیم  ACRبود که پس از آن  DALهای آنژیوگرافی 
کرازرانی در مطالعره  رگ به طور همزمران داشرتند.  0ی در که  بیشتر بیماران ما درگیر
) داشرتند در %40خود بیان می کند که غالب بیماران در این مطالعه انفارکتوس قردامی ( 
در مطالعه حسینی درگیری ) قرار دارد. %00حالی که پس از آن انفارکتوس ناحیه تحتانی (
وق کرونری نرمال در سنین زیرر سال و عر 00عروقی متعدد کرونری در سنین بالاتر از 
در مطالعره ای کره صردیق شراه و . )20( افتراد سال به طور معنری داری بیشرتر اتفراق  00
بیمرار مبرتلا بره انفرارکتوس  635همکاران با بررسری آنژیروگرافی عرروق کرونرحردود 
 )lessev elgnisدرگیری یک رگ ( میوکارد انجام دادند دریافتند که یافته های نرمال و یا
که این یافته همسو  ؛)00(دهد  سال بیشتر رخ می60سال نسبت به بالای  60در افراد زیر 
 با مطالعه ما می باشد.
 افرراد  %02که معادل  شدنددچار انفارکتوس قلبی  نفر 20، سال 00در جمعیت افراد زیر 
ترا  60کره سرن کازرانی در مطالعه خود درصد شیوع افراد دچار انفارکتوس قلبی را  بود.
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درصد 22چوآ و همکارانش حدود مطالعه در  .)65(درصد بیان نموده است  0داشتند  40
 .)30(دادند سال به خود اختصاص  00از بیماران با انفارکتوس حاد را افراد جوانتر از 
. مرردان تشرکیل مری دادنرد  را سال با انفارکتوس قلبی در مطالعه مرا  00افراد زیر غالب 
مشاهده شد که محدوده شاخص توده بدنی ایشران در محردوده طبیعری قررار همچنین 
 دارد. 
افراد  سال به طور معناداری غالباً بدون دیابت قندی و فشار خون بودند. 00بیماران زیر 
درصرد سریگاری بودنرد ولری مصررف مرواد  30سال در حدود  00دچار سکته قلبی زیر 
نفرری کره مصررف الکرل را در  4ولری از  درصد ایشان مشاهده شرد.  02ر فقط در مخد
 00بیشرتر افرراد زیرر نفر در این گروه سنی قرار داشتند.  0مطالعه ما ذکر کرده بودند 
سال با انفارکتوس قلبی دارای سابقه خانوادگی مثبت بودند و  این مسئله از نظرر آمراری 
و ترری گلیسررید در  LDLریافتیم که فقط کلسترول ترام، ما د در مطالعه ما معنادار بود.
سالی که سکته قلبی را تجربه کردند بالاتر از دیگر گروه های سنی مری  00افراد کمتر از 
  باشد و دارای تفاوت آماری معنادار است.
سرال حردود  00رینکونین در مطالعه خود بیان نموده است که در بیماران با سن کمتر از 
. در مطالعره مرا نیرز )05(ماران دارای دو یا سه عامل خطر شناخته شده بودنددو سوم بی
سنتی را سال به طور شایع تری عوامل خطر  00مشاهده شد که افراد دارای سن کمتر از 
ر گروه ها دارا می باشند و در کل مردانی با شاخص توده طبیعی، هایپرتنسیو بیشتر از دیگ
مرذکر برودن، علیزاده نیز بیان نمرود کره  و سیگاری با سابقه خانوادگی مثبت می باشند.
سال بطور معنی داری بیشتر از افرراد برالای  00مصرف الکل و سابقه فامیلی در افراد زیر
در مطالعره دیگرری کره کرواراس و  .)50(کارد بوده است سال مبتلا به انفارکتوس میو00
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بیمار مبتلا به انفارکتوس میوکارد انجرام دادنرد، سریگار و سرابقه  600همکاران با بررسی
آیگل و همکاران  .)60(سال به طور معناداری بیشتر بوده است  00زیر  خانوادگی در افراد
 00ریافتند جنسیت مذکر، استعمال سیگار، هیپرلیپیدمی و سابقه خانوادگی در افراد زیر د
چوآ و همکرارانش نیرز بیران  . نهایتاً)30(سال نسبت به دو گروه دیگر میزان بالاتری دارد 
سطح تری گلیسررید ودارای  چاق ،سیگاری سال، 00زیر  نمودند که به طور غالب مردان
ای کره حسرینی و در مطالعره . )30(پایین نسبت به افراد با سن برالاتر هسرتند  LDHبالا و 
ار انجام دادند، مشاهده کردند کره جنسریت بیم 6600با بررسی قریب به  )20(همکاران 
سرال  00مذکر، سابقه فامیلی، استعمال سیگار و دخانیات و مواد مخدر در افراد کمترر از 
 سال بطور معنی داری بیشتر است. 00نسبت به افراد بالای  IMETSمبتلا به 
ه شرد کره در مطالعه ما نشان دادسال،  00در رابطه با در درگیری عروقی در افراد زیر 
 ACRمی باشد و پرس از آن  در این گروه سنی نیز ایع ترین رگ درگیر شوندهش DAL
که این یافته با بسیاری از مطالعات دیگر نیز همسو برود. بررای  دارای شیوع بیشتری است






 کاربرد یافته ها: 5-2
داده های ما نشان دادند عوامل خطر سنتی و ماژور کماکان در جامعه ما عامرل اصرلی و 
شایع در بروز انفارکتوس قلبی است و این مهم از این منظر که بسیاری از این عوامل قابل 
ترل و حتی پیشگیری هستند حائز اهمیت بسزایی می باشد. چنین به نظر می رسرد کره کن
افرادی که در سنین جوان تر دچار سکته قلبی می شوند تعداد عوامل خطر بیشتری را به 
نسبت به ارائره  و طور همزمان دارا می باشند که می توان این مسئله را نیز جدی گرفته




توصیه می گردد در مطالعات آتی به بررسی هزینه ای و اقدامات درمانی در هرر گرروه 
 لحراظ سنی نیز پرداخته شود و زمان اقامت در بیمارستان نیز به عنوان یک ریرز فراکتور 
) پرداخته شده lanoitidarTر سنتی (همچنین در این مطالعه به بررسی عوامل خط گردد.
 است که توصیه می شود در مطالعات آتی عوامل خطر جدید نیز در نظر گرفته شوند.
همچنین مطالعه بهتر است به صورت کوهورت طراحی گردد و در آن عوامرل خطرر در 
در مطالعرات آتری کلیره بیمراران تحرت اینکره  نهایتراًطری چنردین سرال بررسری گرردد. 
 ی قرار گیرند. آنژیوگراف
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Abstract 
Introduction and objectives: One of the most common cause of admission of 
patient in ED and mortality of hospitals related to the cardiovascular disease and 
myocardial infarction (MI). The aim of this study was to determine the frequency of risk 
factors and comparison the result of coronary angiography (CAG) base on age groups. 
 
Materials and methods: This descriptive and analytic study conducted on the 
patients with first time had MI. Demographic data (age, sex, height, weight, background 
disease, smoking, using opium and alcohol), Lab test, ECG was recorded. Ejection 
fraction and CAG data also was gatherred. Data analysed by SPSS softwere. 
 
Results: Mean age and body mass index of 361 patients was 60.5 years and 26.72 
unit, respectively. 91 patients had diabetes mellitus, 112 had dyslipidemia and 166 
patients had hypertension. Mont of hypertensive patients had more that 65 years old 
(P<0.001). Most of patients under 45 years old was cigarret smoker and had positive 
family history of CAD (P<0.001). 161 cases had Inferior MI and 158 of them had 
Anterior MI. 58% of fewer than 45 years old patients had lesion in LAD but there is no 
significant difference with other group statistically.  
 
Conclusion: Traditional and Major risk factors are main and frequent factor affecting 
on incidence of MI and most effective forces must be focusing on preventing these 
especially in young population.  
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